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El hígado es un órgano particularmente expuesto al desarrollo de patología tumoral, 
especialmente maligna. Los tumores hepáticos pueden ser primitivos o metastásicos, y 
sólo de modo ocasional ocurren por extensión directa desde órganos adyacentes, tales 
como vesícula biliar. Los tumores hepáticos primitivos, benignos o malignos, pueden 
originarse a partir de células parenquimatosas hepáticas o hepatocitos, epitelio de las vías 
biliares, tejido mesenquimatoso de soporte o más de uno estos tejidos. El carcinoma 
hepatocelular (CHC) es un tumor maligno cuyo origen se encuentra, en la mayoría de las 
ocasiones, en el hepatocito. 
 
1.2 EPIDEMIOLOGÍA DEL HEPATOCARCINOMA 
 
El CHC es el tumor hepático primario más frecuente, representando el 70-90% de 
todos los tumores primarios de hígado a nivel mundial(1). Cada año fallecen 
aproximadamente unas 700.000 personas por un CHC en el mundo, convirtiéndose en la 
cuarta causa de muerte por cáncer(2).  
Según la Database of National Cancer Institute Surveillance, Epidemiology and End 
Results (SEER), entre 1991 y 1999, la carga económica anual de CHC fue de 454,9 
millones de dólares en los EE.UU.(3), incluyendo costes directos y costes derivados de la 
pérdida de productividad, responsables del 89,2% y del 10,8% del coste total, 
respectivamente. Curiosamente, el CHC se encontró con más frecuencia en individuos 
con menor nivel socioeconómico y entre los inmigrantes hispanos, probablemente debido 
a un acceso inadecuado a la atención de la salud(4). 
 
1.2.1  CHC y área geográfica 
 
La incidencia del CHC, así como el número de muertes por año que provoca esta 
enfermedad, varía ampliamente con la localización geográfica (Figura 1)(2). Estas 
diferencias en cuanto a la distribución geográfica del CHC están probablemente 
relacionadas con la exposición a los virus de la hepatitis, así como a patógenos 
medioambientales(2). Por ejemplo, la frecuencia de portadores de virus de la hepatitis B 
(VHB) es relativamente más alta en aquellas regiones de alta incidencia de CHC.  
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 Según su distribución geográfica, nos encontramos con áreas de alta incidencia, con 
más de 10 casos nuevos por cada 100.000 habitantes/año, como ocurre en países como 
China, Mongolia, Taiwán, África Subsahariana o África oriental. Áreas donde la 
incidencia es intermedia, como en el sur de Europa (incluyendo a España), Tailandia, 
Indonesia, Jamaica, Haití, Nueva Zelanda o Alaska. Y zonas donde la incidencia es baja, 
menos de 5 casos por cada 100.000 habitantes/año, como lo son los países del Norte y 
Este de Europa, EE.UU., Sudamérica o Australia(1,2). 
 
 
Figura 1. Incidencia de cáncer de hígado según el área geográfica (los números son 
por cada 100.000 personas)(2) 
 
La incidencia de CHC está aumentando en áreas con tasas históricamente bajas, 
incluyendo partes de Oceanía, Europa Occidental y América del Norte, debido 
probablemente a aumentos en la infección crónica por virus de la hepatitis C (VHC) por 
drogas inyectables que fue común en los años sesenta y setenta o posiblemente por la 
prevalencia de obesidad y diabetes mellitus. Por el contrario, las tasas de cáncer de hígado 
están disminuyendo en algunas áreas históricamente de alto riesgo, incluyendo China y 
Japón, debido muy probablemente a la reducción de la infección por el VHC en Japón y 
de la infección por el VHB en China mediante una mejor higiene y saneamiento; así 
mismo, se han objetivado descensos de más del 80% en las tasas de incidencia de cáncer 
de hígado entre jóvenes y adultos jóvenes en Taiwán como resultado de un programa 
universal de vacunación contra el VHB que comenzó en 1984(1). En España, el VHC 
constituye en el momento actual el principal factor de riesgo asociado a la aparición de 
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CHC, y aunque los datos son heterogéneos, dado que en muchas ocasiones las metástasis 
hepáticas son registradas como tumores hepáticos primarios, existen evidencias de que la 
incidencia de CHC ha aumentado en los últimos años(5).  
 
1.2.2  CHC y sexo 
 
La incidencia también va a variar en todas las partes del mundo según el sexo, siendo 
más frecuente en el varón que en la mujer, disparidad más pronunciada en las áreas de 
alta incidencia que llega a ser hasta de cinco veces más en el varón (una media de 3,7:1)(6). 
En las áreas de incidencia intermedia, la relación disminuye a 2,4:1 a favor del varón, 
siendo aún menor en las áreas de baja incidencia(6). En España, según un estudio 
multicéntrico de 2010(7), el 77,8% de los pacientes con CHC son varones, valores 
similares a los encontrados en países de nuestro entorno. 
 En el adulto varón, el CHC se ha convertido en el quinto tumor más frecuente 
diagnosticado en el mundo y en la segunda causa de muerte relacionada con cáncer a 
nivel mundial(6). En la mujer adulta, el CHC se encuentra en el séptimo puesto de los 
tumores diagnosticados y la sexta causa de muerte relacionada con el cáncer(6). 
 La diferente distribución en el sexo, aunque no en todos los casos se cumple, se debe 
a variaciones en los estados de portador de hepatitis, exposición a toxinas 
medioambientales, efectos de los andrógenos(8) y/o a los efectos potencialmente 
protectores de los estrógenos mediante la inhibición de la interleucina 6(9). 
 
1.2.3  CHC y edad 
 
La mayoría de los CHC aparecen en pacientes con una enfermedad hepática crónica o 
con cirrosis. Por tanto, los pacientes con una enfermedad hepática de mayor evolución 
son más propensos a desarrollar CHC. Varios estudios prospectivos en Asia y Europa 
Occidental han observado una edad media de presentación entre los 50 y 60 años(10,11). 
No obstante, en África subsahariana, la edad media de presentación es menor, en torno a 
los 30 años(12). En España, según el estudio de Varela et al(7), la edad media de 
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1.2.4  HCC y raza 
 
La distribución del CHC difiere entre grupos étnicos y raciales dentro de un mismo 
país y entre regiones dentro de un mismo lugar. Un estudio poblacional en EE.UU. 
identificó las variaciones en la incidencia de CHC entre grupos raciales y étnicos(13). La 
incidencia fue mayor entre los asiáticos, cerca del doble que entre los hispanos de raza 
blanca (11 vs 6,8 por cada 100.000 habitantes/año) y cuatro veces más que entre los 
caucásicos (2,6 por cada 100.000 habitantes/año). En otro estudio de EE.UU.(14), la tasa 
más alta de incidencia de CHC se obtuvo entre los asiáticos/habitantes de las islas del 
Pacífico (7,8 por 100.000 personas), seguida por los negros (4,2 por 100.000 personas), 
los indios americanos/nativos de Alaska (3,2 por 100.000 personas) y los blancos (2,6 por 
100.000 personas). La tasa de incidencia de los hispanos (5,7 por 100.000 personas) fue 
mayor que la de los no hispanos (2,8 por 100.000 personas). Con estos datos, podemos 
afirmar que históricamente, los asiáticos/habitantes de las islas del Pacífico han tenido las 
tasas mayores de CHC. Sin embargo y tras los datos recogidos por la SEER, las tasas de 
incidencia en este grupo han comenzado a disminuir y se cree que tendrán tasas más bajas 
en comparación con hispanos y negros durante los próximos 15 años en EE.UU.(15).   
 
1.3 ETIOLOGÍA Y PATOGENIA DEL CHC 
 
Hoy día, se han identificado multitud de factores de riesgo involucrados en el 
desarrollo del CHC. Especial mención merecen los virus hepatotropos, cuya distribución 
mundial es superponible a la distribución geográfica del CHC(16). En uno de los 
principales centros de referencia en los EE.UU. los factores de riesgo que con más 
frecuencia se observaron relacionados con el CHC fueron el VHC, el consumo de alcohol 
y la enfermedad hepática no alcohólica (EHNA)(17), si bien, el CHC puede aparecer en 
pacientes sin factores de riesgo conocidos(18). Alrededor del 80-90% de los casos de CHC 
ocurren en el contexto de una cirrosis subyacente(19), incrementándose el riesgo 
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1.3.1  Origen vírico 
 
1.3.1.1 Infección por VHB 
El VHB es la causa más frecuente de CHC en el mundo, estimándose que es el causante 
del 54% de todos los CHC(20). La infección crónica con VHB aumenta el riesgo relativo 
de desarrollar CHC 15-20 veces con una tasa de mortalidad de aproximadamente 30%-
50% entre todos los casos de infección crónica por VHB(21,22). En las áreas endémicas de 
infección por VHB, la transmisión del virus es mayoritariamente por exposición vertical 
y perinatal, a diferencia de lo que ocurre en los países más desarrollados, con bajas tasas 
de incidencia, donde la trasmisión es por vía sexual y parenteral(23). La asociación entre 
infección crónica por VHB y CHC ha sido demostrada en múltiples estudios(11,24), si bien 
el CHC puede desarrollarse en pacientes con infección crónica por VHB sin cirrosis, entre 
el 70-90% de los pacientes con infección crónica por VHB que desarrollan CHC 
presentan cirrosis(23). 
Aparte de la cirrosis, hoy día se conocen otros factores de riesgo independientes para 
el desarrollo de CHC en pacientes con infección crónica por VHB, tales como la carga 
viral, la presencia de antígeno e (AgHBe) o el antígeno de superficie (AgHBs).  
El riesgo de desarrollar un CHC es mayor en aquellos pacientes que presentan niveles 
más altos en suero de ADN del virus de manera mantenida en comparación con aquéllos 
que tienen niveles más bajos (<10.000 copias/ml), como lo demuestra este estudio de 
cohortes taiwanés realizado con más de 3600 pacientes(25). Según este estudio, los niveles 
séricos elevados de manera mantenida de ADN viral actúan como un factor predictor de 
desarrollo de CHC de manera independiente.  
El AgHBe, que indica replicación viral activa, es un factor independiente para el 
desarrollo de CHC(26,27). En este otro estudio taiwanés(27) que contó con más de 11.800 
pacientes en los que se testaron los AgHBe y AgHBs con un periodo de seguimiento de 
unos 10 años, se objetivó que la incidencia de CHC en pacientes con AgHBe y AgHBs 
positivos era significativamente superior en comparación con los que sólo tenían positivo 
el AgHBs o negativos ambos antígenos, concluyendo que el efecto de un status mantenido 
de replicación viral es un factor independiente para el desarrollo de CHC. Además, en 
varios estudios(25,27), se han objetivado que el riesgo del CHC es también más elevado en 
aquellos pacientes con AgHBs positivo y AgHBe negativo (portadores inactivos) 
comparado con la población general. 
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A pesar de que es un factor pronóstico favorable, el aclaramiento del AgHBs no evita 
completamente el riesgo de desarrollo de cirrosis o CHC, conclusión a la que llega un 
estudio realizado con nativos de Alaska(28), con una media de 20 años de seguimiento, 
donde se incluyen a más de 1200 pacientes con una serología que mostraba resolución de 
la infección. Otro estudio realizado con 298 pacientes con CHC y resolución de la 
infección del VHB(29), sugiere que la probabilidad de desarrollar CHC es mayor en 
aquellos pacientes que eliminan AgHBs cuando tienen más de 50 años de edad.  
El tratamiento que se lleva a cabo para tratar la infección crónica por VHB también va 
a tener impacto en el riesgo de padecer CHC. Varias revisiones sistemáticas(30,31) 
concluyen que el riesgo relativo se reduce entre el 50-60% en los pacientes tratados con 
interferón o derivados de los nucleós(t)idos. No obstante, el tratamiento no elimina el 
riesgo y el beneficio puede no ser posible para aquellos pacientes con resistencia a los 
derivados de los nucleós(t)idos.  
Los pacientes con genotipo C y D progresan con mayor probabilidad a cirrosis y CHC, 
presentando peor respuesta al tratamiento con interferón y/o derivados de los 
nucleós(t)idos comparados con los genotipos A y B(32,33). La infección crónica por el 
genotipo C es la que presenta mayor riesgo de desarrollar CHC(34). 
Entre otros factores asociados a la aparición de CHC en pacientes con VHB, nos 
encontramos con el sexo, ya que se ha visto que los varones con AgHBs positivo tienen 
más riesgo de padecer CHC que las mujeres(22,25), la edad avanzada(10,11), presencia de 
mutaciones core y precore(35), coinfección con VHC, consumo habitual de alcohol, 
tabaco, elevación de los niveles séricos de la alanina aminotransferasa (ALT)(36) e historia 
familiar de CHC(37). Un estudio chino(38) sugiere que el grupo sanguíneo también puede 
aumentar el riesgo de CHC en pacientes con infección por VHB, concluyendo que los 
varones con grupo A o B tienen más riesgo respecto a aquéllos con grupo O; y que las 
mujeres con grupo AB o B podrían tener menor riesgo. 
 
1.3.1.1.1 Etiopatogenia 
El VHB tiene tropismo para el hepatocito en el que entra a través del polipéptido 
cotransportador del taurocolato sódico(39). El VHB es un virus no citopático, por lo que 
no causa directamente la muerte de los hepatocitos ni cambios marcados en la apariencia 
de los mismos. El virus inicia el proceso de carcinogénesis hepática al integrarse en el 
genoma del huésped(40), así como induciendo cambios carcinogénicos modulando la 
expresión de los micro-ARN específicos del hígado como miR-155(41). La integración de 
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los fragmentos de ADN del VHB en el genoma del huésped altera la transcriptasa inversa 
de la telomerasa, la cual regula la expresión de los genes del huésped(42). Otros 
mecanismos propuestos incluyen la secreción de proteínas oncogénicas virales tales como 
proteína X del VHB y proteínas pre-S2/S mutantes(43,44). En la actualidad, la proteína X 
del VHB, se considera esencial para la replicación del VHB, ya que activa múltiples vías 
como RAS/MAPK1 y PI3k/AKT, aumentando el potencial invasivo de células 
infectadas(45,46), puede actuar como un activador trans de otros genes oncogénicos como 
el protooncogén c-myc(47) y, además, puede promover la propia replicación del VHB(48). 
 
1.3.1.2 Infección por VHC 
Se ha observado una fuerte asociación entre la infección crónica por VHC y el CHC, 
siendo la infección crónica por VHC el segundo factor de riesgo más frecuentemente 
asociado a la aparición de CHC, causante del 10-25% del total de los CHC en el 
mundo(19), y el primero en países desarrollados como Japón, EE.UU. o en Europa(19), así 
como en España(7). La infección crónica por VHC presenta un riesgo de hasta 20-30 veces 
mayor de desarrollar un CHC respecto a la población general, apareciendo 
aproximadamente en el 2,5% de los pacientes con infección crónica por VHC(19,49). Un 
hecho importante es que el CHC en estos pacientes suele aparecer en estadios avanzados 
de fibrosis o cirrosis hepática(19,50), hallándose en el 10% de los CHC resecados por esta 
etiología estadios más tempranos de fibrosis(51). A diferencia del CHC asociado a VHB, 
el que se relaciona con VHC tiene una relación varón/mujer de 2/1 y un pico de edad en 
la sexta década de vida(52). 
Según estudios realizados en la última década, se ha visto que una mayor carga viral 
se ha asociado con un mayor riesgo de CHC(22), reduciéndose el riesgo de padecer CHC 
entre un 57-75% en aquellos pacientes tratados con interferón(19). 
El CHC en pacientes con VHC se asocia a la edad avanzada, la raza negra, el recuento 
de plaquetas bajo, la elevación de la fosfatasa alcalina, la presencia de varices esofágicas 
y el tabaquismo(53). También se ha asociado a coinfección con VHB, coinfección por virus 




El virus tiende a causar infección crónica en el 70-80% de los casos infectados en 
comparación con el VHB que induce la cronicidad en sólo el 10% de los casos(55). La 
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carcinogénesis del VHC está mediada tanto por factores inducidos por el propio virus 
como por la respuesta inmunológica del huésped. 
La replicación viral no conduce a la muerte celular y, a diferencia del VHB, el VHC 
es un virus de ARN que no integra su material genómico en el genoma del huésped. Los 
productos génicos del VHC, tales como las proteínas del núcleo (NS2, NS3, NS4A, NS5A 
y NS5B), alteran la vía de señalización MAPK, afectando de este modo a la proliferación 
celular(56); un ejemplo es la proteína NS5A que inhibe la vía p53 que afecta a los ciclos 
celulares, a la proliferación celular y a los mecanismos antitumorales(57). 
Pero como se ha mencionado anteriormente, el mayor número de CHC en pacientes 
con VHC surge en estadios avanzados de fibrosis o cirrosis. Esto se cree que sucede por 
el rápido turnover celular y el estado inflamatorio crónico inducido por el VHC que, en 
última instancia, causa cirrosis. Probablemente, los hepatocitos mal diferenciados 
proliferan y dan lugar a nódulos displásicos y CHC(58). Así mismo, el grado de 
inflamación en el hígado de pacientes con VHC también se correlaciona con el pronóstico 




1.3.1.3.1 VHB y Virus de la hepatitis D 
El virus de la hepatitis D (VHD) puede causar enfermedad hepática crónica y CHC, 
pero sólo en presencia de coinfección por VHB. La coinfección del VHB y el VHD 
aumenta el riesgo de CHC, hallándose un riesgo estimado de desarrollo de CHC a 5 años 
de 13%, 4% y 2% para los pacientes antígeno-VHD positivo/AgHBe negativo, antígeno-
VHD negativo/AgHBe negativo y AgHBe positivos, respectivamente(60). 
 
1.3.1.3.2 VHB y VHC 
La coinfección del VHB y el VHC aumenta el riesgo de desarrollar CHC, hecho 
sugerido en varios estudios donde se demuestran que los pacientes con infección por 
ambos virus presentan unas tasas más altas de CHC en comparación con los pacientes 
que presentan una sola infección vírica, particularmente aquéllos con antígeno-VHC y 
AgHBe positivos(19,61). Incluso, una infección pasada por VHB incrementa el riesgo de 
desarrollar un CHC, como se demuestra en un estudio australiano en el que los pacientes 
con anticuerpos anti-HBc e infección por VHC tenían un riesgo 5,5 veces mayor de 
desarrollar CHC que los que no eran portadores de anticuerpos Anti-HBc(62). 
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1.3.1.3.3 VHC y VIH 
Casi el 80% de las personas infectadas por el VIH que se infectan con el VHC 





La cirrosis secundaria al consumo de alcohol se considera la tercera causa más común 
de CHC(64). La ingesta de alcohol se ha relacionado a CHC en muchos estudios, aunque 
la dosis umbral y la duración del uso no están claros. La relación entre etanol y CHC 
puede ser directa o indirecta, ya que el alcohol representa un factor de riesgo importante 
para la cirrosis, que a su vez predispone al desarrollo de CHC(11). 
El riesgo de CHC inducido por alcohol puede ser modificado por la presencia de 
hepatitis viral(19,65). En este estudio italiano de casos y controles(65), incluyeron como 
casos a 464 pacientes afectos de CHC y los compararon con 824 controles sin afecciones 
hepáticas. Se objetivó un mayor riesgo de padecer CHC en aquellos pacientes que 
ingerían más de 60g/día de alcohol, sin diferencias entre varones y mujeres. Además, se 
encontró un sinergismo entre el consumo de alcohol y las infecciones por VHB y VHC, 
aumentando más del doble la probabilidad de aparición de CHC en bebedores de más de 
60g/día de etanol. 
 
1.3.2.1 Etiopatogenia 
Los metabolitos del etanol, acetaldehído y varios productos derivados del estrés 
oxidativo, producidos por la acción de la alcohol deshidrogenasa y del citocromo P450 
2E1 (CYP2E1), poseen la capacidad de inducir una inflamación crónica del hepatocito, 
dando lugar a cirrosis y, finalmente, a su malignización(66). En la lesión hepática crónica 
por exposición al alcohol, la sobreproducción de productos derivados del estrés oxidativo 
interrumpe las interacciones de ADN, ARN, lípidos y proteínas, resultando una 
inestabilidad genómica y una insuficiente reparación(66). Otros mecanismos propuestos 
incluyen la sobrecarga de hierro, la disminución de los niveles de vitamina A y la 
regulación negativa de la S-adenosil metionina(66).  
Cuando el alcohol está relacionado con las infecciones del VHB y VHC, también 
pueden aparecer mutaciones en la remodelación de la cromatina y en el gen p53(67). 
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1.3.3 Esteatohepatitis no alcohólica o Enfermedad hepática grasa no 
alcohólica 
 
La EHNA se ha postulado en los últimos años como una frecuente casusa de CHC, 
sobre todo tras dar lugar a cirrosis, si bien su patogénesis no se conoce con exactitud, ya 
que algún estudio ha encontrado que el CHC puede aparecer en pacientes con EHNA sin 
cirrosis(68). El riesgo a los 5 años de desarrollar CHC en los pacientes con EHNA es del 
11,7% en comparación con el 30,4% en el grupo de infección crónica por VHC; sin 
embargo, según un estudio multicéntrico internacional de Bhala et al(69), una vez que el 
CHC se desarrolla, el riesgo de mortalidad es el mismo en ambos grupos. 
 
1.3.4 Toxinas medioambientales 
 
Existen toxinas que pueden tener relación con el desarrollo de CHC, si bien en 
comparación con otras etiologías, su contribución es escasa. Tal es el caso de la 
aflatoxina, el agua potable contaminada o la nuez de areca. Se creen que no son factores 
etiológicos independientes y que, por tanto, contribuirán al desarrollo de CHC en 
individuos con otros factores de riesgo. 
 
1.3.4.1 Aflatoxina 
La aflatoxina es una micotoxina producida por el Aspergillus flavus que comúnmente 
contamina maíz, soja y cacahuetes, especialmente los almacenados en granjas en malas 
condiciones. Es común en la mayoría de los países de África, algunas áreas de China y el 
Sudeste Asiático(64). La probabilidad de desarrollar un CHC entre individuos con VHB y 
exposición a aflatoxinas es de 59,4 veces superior a la incidencia en la población 
normal(19). 
La aflatoxina es mutagénica y probablemente teratógena. Su poder carcinógeno se 
debe a una biotransformación en un epóxido altamente reactivo y electrofílico que se une 
al ADN, ARN y proteínas, siendo este daño al ADN la lesión bioquímica inicial(19,54). Se 
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1.3.4.2 Agua potable contaminada 
La toxina de la alga azul-verde microcistina contamina el agua de los estanques. Se ha 
objetivado en algún estudio realizado en la China rural una mayor tasa de mortalidad por 
CHC entre las personas que beben agua de estanque respecto a aquellas que beben agua 
de pozo, relacionando a esta toxina como posible promotora del CHC(71). 
  
1.3.4.3 Nuez asiática de Betel o nuez de areca 
Los ensayos de control de casos han sugerido que la masticación de la nuez de Betel, 
que está extendida en ciertas regiones de Asia, puede ser un factor de riesgo independiente 
para el desarrollo de cirrosis y CHC(72). 
 
1.3.5 Otras causas 
 
1.3.5.1 Diabetes Mellitus, Obesidad y Tabaco 
Se han encontrado indicios en la literatura de la relación entre la diabetes mellitus 
(DM) y el CHC. Un metaanálisis con 14 estudios prospectivos epidemiológicos(73) halló 
una mayor incidencia de CHC entre aquellos pacientes con DM. En este estudio 
prospectivo con 19.349 pacientes con DM y 77.396 sin DM(74), se concluyó que la 
incidencia de CHC fue significativamente más alta entre el grupo de los diabéticos (21 vs 
10,4 por 10.000 personas/año). El uso de tiazolidinediona o metformina se asoció con una 
disminución de CHC entre los pacientes diabéticos. No obstante, estos resultados hay que 
interpretarlos con precaución, ya que, en muchos casos, la propia intolerancia a la glucosa 
es el resultado de la existencia de cirrosis, y en otros casos, los pacientes diabéticos 
presentan EHNA que conlleva un mayor riesgo de CHC. 
Una actualización de estudios observacionales de la Agency for Research on Cancer 
del 2016(75) concluyó que la evidencia era suficiente para afirmar que la ausencia de 
exceso de grasa corporal disminuye el riesgo de cáncer (el riesgo relativo del CHC en 
pacientes con índice masa corporal (IMC) más alto frente a un IMC normal es 1,8). 




En un estudio del 2003(76), se estimó que el riesgo de la aparición de CHC en pacientes 
con hemocromatosis hereditaria (HH) aumentó aproximadamente 20 veces más que en la 
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población general, teniendo mayor riesgo los varones y no aumentando entre los parientes 
de primer grado. La cirrosis suele aparecer hacia la 5ª década de la vida y el riesgo de 
morir por CHC puede ser de hasta un 45% en algunas series(77). 
 
1.3.5.3 Déficit de alfa-1-antitripsina 
La alfa-1-antitripsina (A1AT) es un inhibidor de la serinproteasa que se produce en los 
hepatocitos. Los pacientes con déficit de la A1AT pueden desarrollar hepatitis crónica de 
aparición en adultos (sin antecedentes de enfermedad hepática infantil), cirrosis o 
CHC(78). En estos pacientes, el riesgo estimado de desarrollar un CHC es del 10-15%(79). 
 
1.3.5.4 Porfiria aguda intermitente 
Se ha sugerido que la porfiria aguda intermitente (PAI) aumenta el riesgo de CHC, 
incluso sin evidencia de cirrosis. Las tasas publicadas de CHC en pacientes con PAI van 
desde el 0 al 27%(80). 
 
1.3.5.5 Colelitiasis y colecistectomía 
En un metaanálisis de estudios observacionales publicado en 2014 con más de 4 
millones de pacientes incluidos(81), se sugiere que el riesgo de aparecer un tumor primario 
hepático, incluido el CHC, era mayor en pacientes con colelitiasis (odds ratio [OR] de 
2,3, 95% IC 1,7-3,8) que tras la colecistectomía (OR de 1,6, 95% IC 1,3-2,0).  
 
1.3.5.6 Polimorfismo del factor de crecimiento epidérmico y expresión 
de su receptor 
El receptor del factor de crecimiento epidérmico (EGF) es un cofactor para la entrada 
del VHC en los hepatocitos. En algún estudio(82), se ha identificado los polimorfismos del 
EGF como un factor de riesgo independiente para el desarrollo de CHC. 
 
1.3.6 Lesiones precancerosas 
 
1.3.6.1 Cirrosis 
En todas las áreas geográficas, el riesgo de CHC varía según el grado de afectación 
hepática, siendo menor al 1% anual en pacientes con hepatitis crónica sin fibrosis 
significativa, incrementándose a 3-7% anual cuando el paciente desarrolla cirrosis(5). 
Alrededor del 80-90% de los casos de CHC ocurren en el contexto de una cirrosis 
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subyacente(19). La cirrosis hepática es conocida por sí misma como una condición 
precancerosa, si bien el riesgo de transformación maligna depende de la etiología de esta 
cirrosis. En los hígados cirróticos, la lesión metabólica y oxidativa provoca inflamación 
cíclica, necrosis y regeneración compensatoria repetida, que conlleva un incremento del 
turnover hepatocitario, que mantenido durante décadas, conduce a la acumulación de 
errores genéticos y mutaciones puntuales como delecciones en TP53, AXIN1 y CTNNB1, 
ganancias cromosómicas, erosión de los telómeros o a la reactivación de la telomerasa(83). 
También se puede producir la activación de protooncogenes como la vía RAS-MAPK y 
la β-catenina, dando como resultado la formación de nódulos displásicos(83). Se ha 
observado que el riesgo de CHC es mayor cuando la cirrosis se debe a la hepatitis viral 
en comparación con las causas no virales(84). Sin embargo, el riesgo de CHC en los 
pacientes con cirrosis debido a HH y colangitis biliar primaria (anteriormente conocida 
como cirrosis biliar primaria) es comparable a los de causas virales(77,85). 
 
1.3.6.2 Nódulos Displásicos 
El nódulo displásico abarca hoy día cualquier nódulo en un hígado cirrótico, 
macroscópicamente diferente en su forma, color y tamaño a los nódulos cirróticos 
circundantes, siendo detectado por pruebas de imagen. Se clasifican en “bajo grado” y 
“alto grado”. Los de bajo grado se componen de células muy semejantes a los hepatocitos 
normales, con mínima atipia y sin mitosis, pudiéndose confundir con nódulos 
regenerativos grandes. En cambio, los de alto grado se caracterizan por un mayor grado 
de atipia, cambio a células pequeñas, mitosis y sin invasión del estroma, considerándose 
lesiones preneoplásicas, con un riesgo 4 veces mayor de desarrollar CHC(86). En algunos 
casos, puede ser extremadamente difícil o imposible diferenciar un nódulo displásico de 
alto grado con un CHC bien diferenciado, especialmente en las biopsias con aguja(87). La 
transición de nódulo displásico de alto grado a CHC ocurre por el desarrollo de nódulo 
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1.4 MANIFESTACIONES CLÍNICAS, ESTUDIO DIAGNÓSTICO Y 
estudio DE EXTENSIÓN DEL CHC 
 
1.4.1 Manifestaciones clínicas 
 
La clínica del CHC va a depender de la función hepática subyacente y del tamaño del 
tumor. Si el CHC se diagnostica durante el seguimiento en los programas de screening, 
éste será de pequeño tamaño, por lo que la exploración y las pruebas de laboratorio no 
van a diferir mucho de otros pacientes con cirrosis sin CHC. Se debe sospechar la 
aparición de CHC ante una descompensación en la función hepática (ascitis, 
encefalopatía, ictericia, sangrado de varices) en un paciente previamente compensado(89), 
estando relacionada en muchas ocasiones con la presencia de invasión vascular o el 
desarrollo de shunts intrahepáticos. 
La aparición de síntomas suele presentarse cuando el tumor alcanza tamaños entre 4,5-
8 cm(90). Cuando un CHC es diagnosticado a partir de un deterioro clínico, los signos y 
síntomas más comunes son dolor abdominal moderado, pérdida de peso, hiporexia o 
hepatomegalia, pudiendo estar relacionado también con la existencia de una lesión 
avanzada. La presentación mediante hemoperitoneo por rotura del CHC(91) constituye una 
urgencia quirúrgica, diagnosticándose en la mayoría de las veces durante la laparotomía 
la causa del sangrado.  
La enfermedad extrahepática está presente en el momento del diagnóstico en un 10-
20% de los pacientes(92), por lo que se debe de pensar en ella ante dolor óseo o aparición 
de disnea. Ocasionalmente, pueden aparecer síndromes paraneoplásicos, como 
hipoglucemia, eritrocitosis, hipercalcemia o diarrea acuosa severa, entre otros. En la 
mayoría de las ocasiones, están relacionados con mal pronóstico(93).  
 
1.4.2 Diagnóstico del CHC 
 
Ante el hallazgo de una lesión sólida hepática en un paciente cirrótico o con infección 
por VHB, ya sea de manera incidental o por los programas de screening, se debe ampliar 
el estudio para descartar un CHC. La guía clínica de la AASLD(94) ha sugerido la siguiente 
pauta para el estudio de nódulos hepáticos sólidos en pacientes con riesgo de padecer un 
CHC: 
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− Los nódulos que se diagnostican durante la vigilancia por ultrasonido (US) que 
sean menores de 1 cm deben ser seguidos con US a intervalos de tres a seis meses. 
Si no ha habido crecimiento durante un período de hasta dos años, se puede volver 
a la vigilancia de rutina.  
− Las lesiones de más de 1 cm de diámetro deben ser evaluadas con una resonancia 
magnética (RM) dinámica o una tomografía computerizada (TC) con contraste de 
4-fases. Si la apariencia es típica para CHC (ver apartado 1.4.2.2), no se requiere 
más investigación. Si las características no son típicas para CHC (y no sugieren 
hemangioma), cualquiera de estas dos estrategias, son aceptables: bien un segundo 
estudio (TC o RM, lo que no se realizó) o bien una biopsia. Si el segundo estudio 
de imagen no tiene características de CHC, la lesión debe ser biopsiada. 
- El hallazgo negativo de la biopsia no excluye el diagnóstico de CHC debido a que 
es difícil distinguir entre CHC precoces y nódulos displásicos, además de posibles 
errores en la toma de la muestra. Si la sospecha es suficientemente fuerte, se puede 
extraer una segunda muestra de la lesión y analizarla. Si no, los pacientes deben 
ser seguidos por imágenes a intervalos de tres a seis meses hasta que el nódulo 
desaparezca, se agrande o muestre características de diagnóstico de CHC. 
La European Association for the Study of the Liver (EASL)(95) en 2012 publica una 
guía similar a la de la AASLD de 2010(96) y su actualización en 2011(94), difiriendo en 
cuanto al intervalo para la obtención de controles por US durante el seguimiento en 
pacientes con nódulos menores de 1 cm y el número de pruebas radiológicas necesarias 
para diagnosticar nódulos entre 1 y 2 cm. 
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Figura 2. Algoritmo diagnóstico de nódulos hallados en screening de pacientes con riesgo de  
CHC(94) 
 
1.4.2.1 Marcadores tumorales  
 
1.4.2.1.1  AFP 
La AFP es una glicoproteína que se produce normalmente durante la gestación por el 
hígado fetal y el saco vitelino, cuya concentración sérica suele estar elevada en pacientes 
con CHC. No obstante, niveles elevados de AFP pueden aparecer en pacientes con 
cirrosis, hepatitis crónica o colangiocarcinoma(97), así como en otras neoplasias malignas, 
de las cuales el cáncer gástrico es el más común(98). Un estudio de 309 pacientes con 
CHC(99) reveló una conexión entre las concentraciones séricas de AFP y características 
del tumor, como tamaño y existencia de trombosis de la vena porta, particularmente con 
niveles superiores a 400mcg/L; por el contrario, se encontró que el biomarcador no era 
un indicador significativo de otras características del tumor, como diferenciación tumoral 
o existencia de metástasis ni poseía un valor pronóstico satisfactorio.  
No todos los tumores secretan AFP, siendo las concentraciones séricas normales hasta 
en el 80% de los CHC pequeños(100), además de existir valores negativos de AFP en 
pacientes con CHC fibrolamelar(101). Los pacientes con cirrosis y valores 
persistentemente elevados de AFP tienen un mayor riesgo de desarrollar CHC en 
comparación con aquellos que tienen niveles fluctuantes o normales (29% frente a 13% 
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y 2,4%, respectivamente)(10). En general, se acepta que niveles séricos superiores a 
500mcg/L (los normales en la mayoría de los laboratorios son entre 10 y 20mcg/L) en un 
paciente de alto riesgo son diagnósticos de CHC(102). Sin embargo, el CHC con frecuencia 
se diagnostica con valores más bajos de AFP en el cribado de los pacientes con riesgo(103). 
La sensibilidad, especificidad y valor predictivo de la AFP sérica en el diagnóstico de 
CHC depende de las características de la población estudiada, del valor de corte elegido 
para establecer el diagnóstico y de la prueba gold-standar utilizada para confirmar el 
diagnóstico. Esta revisión sistemática(104) basó sus estimaciones en un valor de corte de 
>20mcg/L, obteniendo una sensibilidad del 41 al 65%, una especificidad del 80 al 94%, 
una relación de probabilidad positiva del 3,1 al 6,8 y una relación de probabilidad 
negativa del 0,4 al 0,6. 
 
1.4.2.1.2  Micro-ARN circulante 
La existencia de micro-ARN circulante en plasma también se ha estudiado como un 
posible marcador de CHC. Un estudio examinó a 934 participantes entre individuos 
sanos, pacientes con infección crónica por VHB, pacientes cirróticos o pacientes con 
CHC relacionados con VHB(105). Un panel de micro-ARN que incluyó miR-122, miR-
192, miR-21, miR-223, miR-26a, miR-27a y miR-801 identificó con precisión a los 
pacientes con CHC, independientemente de la etapa tumoral en la que se encontraban 
(área bajo la curva de 0,89 con una sensibilidad de 82% y una especificidad del 84%). El 
panel también diferenció con precisión a los pacientes con CHC de aquéllos que estaban 
sanos, tenían infección crónica por VHB o tenían cirrosis. Los autores concluyen que este 
test tiene un valor clínico considerable en el diagnóstico de la fase temprana del CHC, 
por lo tanto, los pacientes que de otro modo hubieran perdido la ventana de tratamiento 
curativo pueden beneficiarse de una terapia óptima. 
Más recientemente, Lin et al(106) desarrollaron un modelo basado en micro-ARN sérico 
compuesto por miR-29a, miR-29c, miR-133a, miR-143, miR-145, miR-192 y miR-505, 
demostrando que podrían lograr mejor sensibilidad diagnóstica (con punto de corte de 
AFP en 20mcg/L) y una especificidad similar a la AFP, particularmente cuando se tratara 
de detectar tumores pequeños y/o en estadios tempranos. Los resultados sugirieron que el 
panel de micro-ARN podría utilizarse como un parámetro preclínico para mejorar el 
resultado del tratamiento de los pacientes con CHC. 
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1.4.2.1.3 AFP-L3 
Hasta la fecha, se han identificado tres glicoformas diferentes de AFP que se 
distinguen por la diferencia en sus afinidades de unión para las Lens culinaris agglutinin 
(LCA). Mientras la AFP-L1 y la AFP-L2 representan las fracciones no vinculante y 
débilmente vinculante de AFP total, respectivamente, la AFP-L3 comprende la porción 
que puede asociarse de manera efectiva con LCA19 y ha sido recientemente considerado 
como un biomarcador para el CHC(107), pudiendo ser útil en el diagnóstico y el pronóstico 
del CHC, en particular en pacientes con bajos niveles séricos de AFP. Así, en el estudio 
de Toyoda et al(108) con 270 pacientes con CHC recién diagnosticados y 396 con 
enfermedad hepática crónica, todos ellos con niveles de AFP < 20 mcg/L, la sensibilidad 
y especificidad de la AFP-L3 altamente sensible (usando un corte de ≥ 5%) para el CHC 
fueron del 42% y del 85%, respectivamente. Además, los pacientes con altos niveles de 
AFP-L3 tuvieron tasas de supervivencia más bajas que los pacientes con niveles de AFP-
L3 de menos del 5 %. 
 
1.4.2.1.4 Des-γ-carboxiprotrombina (también conocida como 
"Protrombina inducida por la ausencia de vitamina K o antagonistas II") 
La Des-γ-carboxiprotrombina (DCP) o Protrombina inducida por la ausencia de 
vitamina K o antagonistas II (PIVKA II) es una forma anormal de protrombina cuya 
producción proviene de un defecto en la carboxilación postraduccional dependiente de 
vitamina K, que promueve la proliferación maligna de células del CHC(109). Se ha 
mostrado prometedora en el diagnóstico de CHC. En una serie de 76 pacientes con 
CHC(110), este marcador se elevó en 69 con una concentración sérica media de 900 mcg/L, 
observándose valores mucho más bajos en pacientes con hepatitis crónica, enfermedad 
metastásica en el hígado e individuos sanos (10 y 42 mcg/L e indetectables, 
respectivamente). Las elevaciones de la DCP son menos frecuentes en tumores de menos 
de 3 cm de tamaño(111), relacionándose este aumento con el grado de malignidad del CHC, 
ya que los tumores con DCP positivos se caracterizan por aumento de las probabilidades 
de metástasis intrahepáticas, infiltración de la cápsula e invasión venosa portal(107). Volk 
et al(112) sugirieron que la DCP es un biomarcador de diagnóstico superior que la AFP y 
la AFP-L3, particularmente en diferenciar entre el CHC y la cirrosis hepática, con una 
sensibilidad del 92% y una especificidad del 93% con un valor de corte de 150 mAU/ml. 
Además, identificó correctamente el CHC en un estadio temprano en 15 de 17 pacientes, 
ninguno de los cuales fue diagnosticado cuando se utilizó la AFP como biomarcador 
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(usando un corte de 20 mcg/L). Se ha probado un modelo predictivo basado en la 
combinación de AFP-L3, AFP y DCP lográndose una sensibilidad del 60,6% y una 
especificidad del 100% cuando se aplicó a una serie de 104 pacientes con CHC, de los 
cuales el 43% mostró niveles de AFP inferiores a 10 mcg/L(113). Sin embargo, son 
necesarias más investigaciones para evaluar adicionalmente la efectividad de la DCP para 




El Glypican-3 (GPC3) desempeña un papel importante en la proliferación celular y la 
supresión tumoral. Un estudio realizado por Sung et al(114) halló que el GPC3 estaba 
presente en tejidos de pacientes con CHC, confirmándose su secreción por células del 
CHC. El GPC3 se ha propuesto como un biomarcador serológico con mayor rendimiento 
diagnóstico que la AFP debido a su capacidad para distinguir con precisión entre 
pacientes con tumores pequeños y bien diferenciados de aquéllos con cirrosis(115). En el 
estudio de Di Tommaso et al(116), se evaluó el valor de GPC3 solo y en combinación con 
la heat shock protein 70 (HSP70) y la glutamina sintasa para la detección diferencial de 
CHC precoz y estadio 1 de cirrosis, obteniéndose puntuaciones de sensibilidad y 
especificidad similares en ambos casos (69% y 91%, respectivamente, cuando se usó solo, 
y 72% y 100%, respectivamente, cuando se combinaron). Por todo ello, se ha 
recomendado en las Guía Clínica Europea(95). 
 
1.4.2.1.6 Citokeratin 19 
La citokeratin 19 (CK19) es un reciente biomarcador del CHC ligado a un pobre 
pronóstico en pacientes con CHC(107). La detección simultánea de CK19 y GPC3 en 
pacientes con CHC ha mostrado ser un indicador predictivo de alto riesgo para tumores 
invasivos y metastásicos, así como unos malos resultados terapéuticos(117). Así mismo, se 
ha visto que la expresión de CK19 coincide con un aumento del potencial carcinogénico 
en hepatocitos preneoplásicos(118). 
 
1.4.2.1.7 Otros biomarcadores 
Se han propuesto otros biomarcadores para el diagnóstico en fases precoces del CHC, 
como es el caso de la Golgi Protein 53(107) (proteína transmembrana localizada en el 
complejo de Golgi, ausente en los hepatocitos normales, pudiendo estar aumentada en el 
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hígado enfermo, particularmente en el CHC, hallándose una sensibilidad del 62% en los 
pacientes con CHC precoz, frente a una sensibilidad del 25% de la AFP en estos 
pacientes) o la Midkine(107) (factor de crecimiento ligado a la heparina y asociada a 
fenómenos de migración tumoral y proliferación, obteniéndose una sensibilidad del 86% 
frente a un 51,9% de la AFP en pacientes con estadio muy precoz de CHC). 
Otros biomarcadores se han relacionado más con el crecimiento tumoral y el desarrollo 
de metástasis en el CHC, como es el caso de la Annexin A2(107), proteína calcio-
dependiente ligada a fosfolípidos y muy común en la superficie celular, que muestra una 
relación inversa con las tasas de supervivencia en estos pacientes. No obstante, también 
ha mostrado mejor sensibilidad y especificidad que la AFP (83,2% y 67,5% para la 
Annexin A2 frente al 54,7% y 81,3% de la AFP), por lo que esta proteína puede servir en 
un futuro tanto para el diagnóstico como para el pronóstico en los pacientes con estadios 
precoces de CHC. 
 
1.4.2.2 Pruebas de imagen 
Hasta el año 2000, el diagnóstico del CHC era eminentemente histológico. En el año 
2001, la EASL organizó una conferencia internacional en Barcelona donde se concluyó 
que el diagnóstico del CHC podría estar basado en la combinación de hallazgos 
radiológicos y de laboratorio. 
El CHC puede ser diagnosticado radiológicamente sin necesidad de biopsia si está 
presente la imagen típica en los estudios con contraste (TC o RM dinámicos)(95,96). En la 
fase arterial de las pruebas de imagen con contraste, la sangre arterial del parénquima 
hepático no tumoral estará mezclada con la que recibe de la porta carente de contraste, 
por lo que la captación del mismo será más intensa en el tumor, irrigado sólo por sangre 
arterial. En la fase portal, el contraste sólo llega a las ramas portales que irrigan el 
parénquima normal, por lo que el tumor, en esta fase, es hipointenso con respecto al 
hígado colindante. La presencia de captación en la fase arterial seguido del “lavado” 
(“washout”) de contraste en la fase portal es muy específica del CHC. En el proceso de 
la hepatocarcinogénesis, los estudios histopatológicos han demostrado que los nódulos 
que desarrollan malignidad presentan un progresivo aumento de su aporte arterial(119). Por 
ello, estos criterios diagnósticos no invasivos únicamente podrán diagnosticar aquellos 
CHC que hayan desarrollado una completa y nutrida red de vasos arteriales neoformados, 
hecho que en muchas ocasiones no ocurre en lesiones por debajo de 2 cm de tamaño(120).  
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Por lo tanto, para diagnosticar adecuadamente la existencia de un CHC, se requiere un 
estudio de cuatro fases: fase sin contraste, fase arterial, fase venosa y fase tardía, teniendo 
en cuenta que existen CHC hipovasculares en la fase arterial, sobre todo los de menor 
tamaño (Figura 3). 
 
Figura 3. Presentación esquemática de la imagen típica de CHC: 1) Fase sin contraste. 2) Fase 
arterial, hiperintensidad de lesión. 3) Fase venosa-porta y 4) Fase de equilibrio con lavado de 
contraste(121). 
 
1.4.2.2.1 Categorización del Liver Imaging Reporting and Data System 
El Liver Imaging Reporting and Data System (LI-RADS)(122) es un sistema de 
interpretación y reporte desarrollado para clasificar las alteraciones focales del hígado 
encontradas en pacientes cirróticos o de alto riesgo para CHC, proporcionando un 
algoritmo de diagnóstico basado en un léxico de términos precisos y de características de 
imagen, para asignar una probabilidad relativa de la existencia de un CHC. Como 
novedad en la versión del 2017, no sólo es usado para la TC y la RM en lesiones no 
tratadas, sino también se podrá usar en el screening con US (con o sin contraste), así como 
para lesiones tratadas. Basado en este algoritmo, se categoriza las lesiones observadas en 
6 grandes categorías: LR-1 (definitivamente benigno), LR-2 (probablemente benigno), 
LR-3 (probabilidad intermedia para CHC), LR-4 (probablemente CHC), LR-5 
(definitivamente CHC) y other malignancies (OM, lesiones con alta probabilidad de ser 
neoplasias malignas diferentes al CHC). Además de los criterios de imagen, el LI-RADS 
también describe los requisitos técnicos para los estudios de TC y RM lográndose una 
técnica de imagen más estandarizada entre diferentes instituciones. Queda pendiente la 
validación de LI-RADS en grandes estudios prospectivos con comprobación histológica. 
 
1.4.2.2.2  Ultrasonido 
El US abdominal es una prueba ampliamente disponible, no invasiva y comúnmente 
utilizada para el screening de los pacientes con riesgo de aparición de CHC. 
Ecográficamente, el CHC puede aparecer como una imagen de márgenes mal definidos y 
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gruesos, con ecogenicidad interna irregular. Los tumores de pequeño tamaño(123) suelen 
ser hipoecoicos y, en los de mayor tamaño, su ecogenicidad tiende a convertirse en 
isoecoica o hipercoica, siendo difícil de distinguir del tejido hepático circundante. Su 
visualización puede estar dificultada por el hemidiafragma derecho, la interposición de 
gas, así como en pacientes obesos. En una revisión sistemática del 2015(124), se encuentra 
que la sensibilidad y la especificidad de los US eran del 78% y del 89%, respectivamente, 
en pacientes sometidos a vigilancia y del 73% y 93%, respectivamente, en pacientes no 
vigilados. 
Las nuevas tecnologías de US, especialmente el uso de contraste (ej. SonoVue®), 
puede mejorar la exactitud de esta modalidad en el diagnóstico de CHC(125). Sin embargo, 
un metaanálisis del 2013 que incluye a 18 estudios fue incapaz de determinar si el uso de 
contraste en la ecografía mejoró el diagnóstico de CHC menores de 3 cm(126).  
En la actualidad, ante una lesión sospechosa observada en US, se requiere de estudios 
adicionales para confirmar el diagnóstico y estadio del CHC(95,96). 
 
1.4.2.2.3  Tomografía computerizada 
 
1.4.2.2.3.1 TC dinámica multidetectora 
La TC dinámica multidetectora (TCDM) es a menudo la primera técnica de imagen 
para diagnosticar el CHC, ya que es una técnica fácilmente disponible, y en 
contraposición a los US con/sin contraste, es independiente del examinador. Por lo tanto, 
la TC permite un examen rápido, reproducible y barato.  
La TCDM ha logrado mayores resoluciones espaciales y temporales, lo que nos 
permite obtener imágenes en 3D y 4D, así como conocer con exactitud el volumen 
hepático, por lo que es muy útil para la evaluación preoperatoria de la anatomía 
hepática(127).  
Los contrastes utilizados son a base de yodo y estrictamente extracelulares. La TCDM 
del hígado consiste en obtener imágenes en: fase sin contraste, en fase arterial tardía, en 
fase venosa-portal y en fase de equilibrio(128): 
- La fase sin contraste es útil para detectar la hiperatenuación debida a hemorragia 
o a agentes embólicos hiperatenuantes, como el lipiodol, antes de la 
administración del contraste, evitando así una interpretación errónea de 
hiperintensidad en la fase arterial.  
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- La fase arterial tardía se caracteriza por la mejora completa de la arteria hepática 
y el inicio de la mejora de la vena porta, útil para detectar CHC hipervascular.  
- La fase venosa-portal, que se caracteriza por la mejora de las venas hepáticas y 
porta, y la fase de equilibrio, son útiles para el diagnóstico diferencial de CHC, 
especialmente para su diferenciación con un shunt arterio-venoso-portal. La 
mayoría de los CHC muestran la imagen de lavado en la fase portal, como hemos 
dicho anteriormente, pero no todos lo muestran. Los CHC tempranos y los 
nódulos displásicos suelen ser iso o hipointensos en comparación con CHC 
avanzados.  
 
1.4.2.2.3.2 TC de doble energía 
La TC de doble energía (TCDE) es una nueva herramienta que implica un cambio 
sustancial en el diagnóstico, ya que permite caracterizar determinados elementos 
químicos y, con ello, detectar alteraciones en ausencia de anomalías morfológicas o 
densitométricas. 
Wang et al(129) describieron que con esta técnica se puede determinar en la fase venosa-
portal si los tumores son benignos o malignos. Dai et al(130) investigaron el valor de los 
cambios volumétricos en la absorción de yodo medidos por la TCDE para la evaluación 
de la respuesta al tratamiento después de sorafenib en comparación con los criterios de la 
AASLD(94), demostrando que el TCDE puede evaluar el control de la enfermedad de 
acuerdo con dichos criterios 
A pesar de los prometedores primeros resultados de TCDE, en la actualidad no hay 
grandes estudios que demuestren su beneficio respecto a la TCDM. 
 
1.4.2.2.3.3 TC con arterio-portografía 
La TC con arterio-portografía (TCAP) evalúa la hemodinámica de las lesiones 
hepáticas mejorando la detección de los CHC de pequeño tamaño(131,132), así como la 
detección de nódulos displásicos que tienen principalmente perfusión portal (igual al resto 
del parénquima en fase arterial y refuerzo en fase portal)(133). Consigue una sensibilidad 
del 98% y una especificidad del 90% en el diagnóstico preoperatorio del CHC(134), si bien 
es una técnica invasiva, costosa y requiere la canalización de varios vasos. 
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1.4.2.2.3.4 TC con volumetría-perfusión 
Mediante la TC con volumetría-perfusión (TCVP) se consigue un análisis detallado y 
no invasivo de la hemodinámica hepática, ya que permite la cuantificación por separado 
de la circulación arterial y venosa-portal tanto del hígado como del tumor(135). Fischer et 
al(136) informan de tasas de sensibilidad y de especificidad de hasta el 100% en la 
detección de CHC. También se ha utilizado para evaluar la respuesta al tratamiento tras 
quimioembolización transarterial (QETA)(137) y tras tratamiento antiangiogénico(138) con 
buenos resultados. Aunque la TCVP puede ofrecer mucha información adicional, 
actualmente no se encuentra en los protocolos de diagnóstico estándar del CHC. 
 
1.4.2.2.4  Resonancia magnética 
 
1.4.2.2.4.1 Contrastes específicos del hepatocito 
Existen dos tipos de contrastes específicos del hepatocito (CEH): 
- Los contrastes específicos de las células del retículo endotelial, como el óxido de 
hierro superparamagnético (OHSP), son fagocitados por las células de Küpffer 
hepáticas, células muy escasas en las lesiones malignas, por lo que el CHC 
aparecerá hipoatenuado respecto al tejido sano(139). No obstante, en los CHC bien 
diferenciados que aún conservan células de Küpffer, este tipo de contraste no tiene 
buen resultado(140). 
- Los CEH basados en gadolinio, el gadobenate dimeglumine y el ácido gadoxético, 
son los más utilizados en la RM en la práctica diaria, ya que poseen además de las 
propiedades de los medios de contraste del espacio extracelular, la capacidad de 
ser absorbidos por los hepatocitos y excretados a los conductos biliares por 
proteínas transportadoras específicas, obteniendo imágenes funcionales(141). Los 
CHC poco diferenciados, las metástasis primarias extrahepáticas, así como los 
hemangiomas y otras lesiones sin captación específica, pueden diferenciarse a lo 
largo de la fase hepatobiliar. 
Durante el examen dinámico multifásico temprano, los CEH muestran una dinámica 
similar a los contrastes extracelulares, por lo que podremos observar el realce arterial 
seguido de lavado en la fase venosa portal tan característico del CHC.  Los criterios para 
la validez diagnóstica en la fase hepatobiliar son hipointensidad de los vasos del 
parénquima hepático e hiperintensidad de los conductos biliares, resultado de la excreción 
biliar del agente de contraste(128).  
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La exactitud diagnóstica de los CEH basados en gadolinio es mayor que la obtenida 
con el OHSP para el CHC pequeño y moderadamente a bien diferenciado(142).  
En comparación con la TCMD, la precisión diagnóstica de los CEH es superior, 
especialmente en el caso de pequeñas lesiones (< 1,5 cm)(143). Los CEH son especialmente 
útiles para la diferenciación del CHC de los nódulos regenerativos o displásicos, así como 
para la diferenciación de la hiperplasia focal nodular y adenoma hepático(128).   
 
1.4.2.2.4.2 RM convencional 
La RM tiene la ventaja de conseguir imágenes de alta resolución del hígado sin el uso 
de agentes de contraste nefrotóxicos o radiación ionizante. En la RM, el CHC aparece 
como un patrón de alta intensidad en T2, y un patrón de baja intensidad en T1(123). Un 
metaanálisis(144) que compara la precisión diagnóstica de la TC y la RM para el CHC en 
pacientes con enfermedad hepática crónica muestra que la RM es más sensible que la TC 
para diagnosticar CHC (79% frente a 72%). Otro metaanálisis(145) informó una 
sensibilidad del 81% para la TC, en comparación con el 91% para la RM, mientras que la 
especificidad de la TC fue del 93% comparada con el 95% de la RM.  
 
1.4.2.2.4.3 RM de difusión 
La RM de difusión (RMD) es una técnica de RM funcional que se basa en la detección 
del movimiento aleatorio de las moléculas de agua en los tejidos para la generación de 
contraste en las imágenes. Esta movilidad es influenciada inversamente por la densidad 
celular y la integridad de las membranas celulares(146). La difusividad del tejido se puede 
cuantificar calculando el coeficiente de difusión aparente (CDA, valor b) así, cuanto 
menor es el CDA, mayor es la restricción de difusión en el tejido. Un bajo valor b tiene 
un gran potencial para diagnosticar un CHC con unas sensibilidades desde el 73% a más 
del 90%(147,148). Un alto valor b, en contra, mejora la especificidad para diferenciar el CHC 
de una lesión benigna en un hígado cirrótico(149). Aparte de los valores b elegidos, el grado 
de fibrosis influye marcadamente en la notoriedad de los nódulos en los hígados cirróticos 
porque la fibrosis también restringe la movilidad de las moléculas de agua, lo que aumenta 
la señal del parénquima hepático en las imágenes ponderadas por difusión. Hasta la fecha, 
no hay consenso sobre el valor óptimo b para el diagnóstico de CHC en la cirrosis(150). 
La desdiferenciación de los nódulos cirróticos a CHC (hepatocarcinogénesis) se 
considera un proceso continuo y, por lo tanto, la visibilidad de las lesiones hepáticas en 
Introducción 
Página | 58  
 
la RMD depende del estado real de la lesión a lo largo de esta vía(150). En un estudio 
realizado por Muhi et al(149) en 2009, más del 90% de los CHC moderada y pobremente 
diferenciados fueron visibles en esta técnica (valores b 500 y 1000 s / mm2), mientras que 
aproximadamente el 50% de CHC bien diferenciados y ninguno de los nódulos 
displásicos fueron visibles. 
 
1.4.2.2.4.4 RM con contraste dinámico mejorado 
La RM con contraste dinámico mejorado (RMCDM) muestra un patrón de realce 
similar en la mayoría de los CHC como se observa en el TC multifásico (realce en fase 
arterial y lavado en la fase venosa-portal), sin embargo, es ventajoso debido a un mayor 
contraste entre la lesión y el parénquima hepático, así como la falta de exposición a 
radiaciones ionizantes(121). Imbriaco et al(151) han estudiado la utilidad de usar el gadolinio 
junto con la RMCDM en la detección del CHC y lo han comparado con el TCDM, 
obteniendo una sensibilidad y especificidad para la RMCDM sin gadolinio del 93% y 
94%, respectivamente; para la RMCDM con gadolinio de 95% y 100%, respectivamente; 
y para el TCDM de 76% y 86%.  
Así mismo, la RMCDM puede utilizarse para el diagnóstico diferencial de lesiones 
intrahepáticas, ya que el CHC suele presentar una perfusión más fuerte y un tiempo de 
tránsito medio más rápido en comparación con las metástasis colorrectales así como para 
medir los resultados terapéuticos de algunos tratamientos, como la terapia con talidomida 
o con antiangiogénicos, como los inhibidores de la tirosin-kinasa(128). 
 
1.4.2.2.5 Arteriografía 
La arteriografía ha quedado desplazada gracias a los métodos diagnósticos descritos 
con anterioridad al ser una técnica cruenta. No obstante, sigue empleándose como técnica 
terapéutica en la rotura de un CHC y en la QETA. 
 
1.4.2.2.6 Tomografía de emisión de positrones 
El lugar de la tomografía de emisión de positrones (PET-TC) con 18F-
fluorodeoxiglucosa (18-FDG) en el diagnóstico y estadificación del CHC sigue siendo 
incierto. Los CHC acumulan 18-FDG dependiendo de su grado de diferenciación, 
limitando la sensibilidad de la PET-TC para los tumores primarios. Sólo del 55 a 65% de 
los tumores son positivos por PET-TC, siendo los tumores de alto grado los que 
generalmente presentan mayor avidez por el 18-FDG(152). En los últimos años varios 
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grupos de TH han podido manifestar que el PET-TC con 18-FDG proporciona 
información útil sobre la viabilidad del tumor metabólico y el resultado posterior del 
trasplante, demostrando que la positividad del PET se correlaciona con la presencia de 
características histopatológicas desfavorables (como la microinvasión vascular o una peor 
diferenciación celular), así como una mayor recurrencia y una peor SG tras el TH(153–157).  
Un nuevo trazador, el 11C-acetato, puede mejorar la sensibilidad y la especificidad 
cuando se utiliza junto con 18-FDG, pero aún no está comercialmente disponible en los 
EE. UU.(158). 
 
1.4.2.3 Diagnóstico histopatológico 
Dado que podemos diagnosticar un CHC mayor de 1 cm con pruebas de imagen, 
¿cuándo estaría indicado realizar una biopsia hepática?(5,95,96)  
- Los criterios no invasivos basados en la detección del patrón vascular específico 
de CHC sólo son aplicables en pacientes afectos de hepatopatía crónica. En el caso 
de pacientes sin cirrosis establecida y/o ausencia de enfermedad hepática crónica 
por infección por VHB, la aplicación de estos criterios de imagen no es válida y 
es necesario un estudio anatomopatológico para obtener un diagnóstico 
concluyente. 
- Alrededor del 20% de los CHC no presentan el patrón típico de CHC en las 
pruebas de imagen dinámicas (TC y RM), por lo que será necesario una biopsia.  
El diagnóstico patológico de CHC se basa en las definiciones del Grupo Internacional 
de Consenso para la Neoplasia Hepatocelular(159).  
La realización de una punción en un nódulo hepático en un paciente cirrótico no 
siempre es posible. En algunos casos la presencia de ascitis o de alteraciones de la 
coagulación contraindican este procedimiento, y en otros casos, su localización en el 
hígado dificulta el acceso percutáneo o no se logra identificar por US a pesar de haberlo 
sido por RM. Además, el rendimiento diagnóstico de una biopsia en estos nódulos de 
pequeño tamaño no es óptimo, pues presenta una tasa de falsos negativos cercana al 
30%(160). Ello puede depender de un error de muestreo y de la dificultad de realizar un 
diagnóstico diferencial entre nódulos displásicos y CHC muy iniciales mediante la escasa 
muestra obtenida a través de una biopsia percutánea(161). Por tanto, ante una biopsia 
negativa no se puede descartar el diagnóstico de CHC y se debe valorar la necesidad de 
obtener una nueva biopsia(5,96). Así mismo, se ha descrito un riesgo global de siembra 
tumoral durante la biopsia de un 2,7%, con un intervalo medio entre la biopsia y la 
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siembra tumoral de 17 meses, que deberá tenerse en cuenta a la hora de decidir la 
indicación de la misma, sobre todo si se plantea un tratamiento curativo(162). 
 
1.4.3 Estudio de extensión 
 
La evaluación de la extensión del tumor es fundamental para definir la estrategia de 
estadificación y tratamiento. La diseminación extrahepática está presente en el momento 
del diagnóstico hasta en el 15% de los pacientes con CHC, siendo las localizaciones más 
frecuentes los pulmones, ganglios linfáticos intraabdominales, los huesos y las glándulas 
suprarrenales, por ese orden(163). La propagación extrahepática, aun siendo baja, es más 
probable en tumores mayores de 5 cm, siendo el rendimiento de la TC tórax y la 
gammagrafía ósea para detectar la enfermedad extrahepática también bajo(164). Como se 
ha observado en otros tumores sólidos, la PET-TC con 18-FGD tiene mayor sensibilidad 
para la detección de metástasis a distancia que otras modalidades de imagen, incluyendo 
TC, gammagrafía ósea y RM(152,165). Sin embargo, presenta como problemas principales 
la sensibilidad limitada para las lesiones ≤ 1 cm(165), así como los resultados falsos 
positivos. Según la guía clínica de la EASL-EORTC(95), la estadificación preoperatoria 
antes del trasplante hepático debe incluir TC o RM abdominal, TC torácico y 
gammagrafía ósea.  
 
1.5 VIGILANCIA DEL CHC 
 
Para que la estrategia de diagnóstico de un tumor sea efectiva y, por tanto, pueda tener 
impacto en la supervivencia de los pacientes, se debe definir la población de riesgo, 
identificar el tipo o tipos de pruebas diagnósticas idóneas, así como el intervalo de tiempo 
entre las mismas. El objetivo fundamental de los programas de detección precoz del CHC 
es identificar lesiones en fase inicial, preferiblemente por debajo de 2 cm, ya que la 
probabilidad de que el tumor esté localizado y no exista invasión vascular, es muy alta, 
por lo que es potencialmente curable el paciente tras el tratamiento(95). 
La eficacia de los programas de screening del CHC se conoció en un estudio 
prospectivo y aleatorizado llevado a cabo en China y realizado sobre portadores de 
VHB(166). Un grupo de pacientes se vigiló mediante ultrasonidos (US) y niveles de α-
fetoproteína (AFP) cada 6 meses y se comparó con otro grupo de pacientes al que no se 
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hizo vigilancia. Se encontró una reducción del 37% en la mortalidad de los que se 
sometieron a vigilancia.  
 
1.5.1 Pacientes que requieren vigilancia 
 
El CHC cumple los criterios para el desarrollo de un programa de vigilancia dado que 
los pacientes con cirrosis de cualquier etiología son un grupo de alto riesgo y pueden ser 
fácilmente identificados. Además de la cirrosis, existen otros factores asociados al 
aumento del riesgo de aparición de CHC (ya vistos anteriormente), no obstante, el saber 
que un paciente tiene un factor de riesgo no ayuda en la decisión de ofrecer vigilancia, ya 
que el riesgo varía dentro de la población identificada por cualquier factor de riesgo. 
Además, el aumento del riesgo no es suficiente para hacer válida la vigilancia, ya que en 
la decisión de ofrecer vigilancia también debe considerar se la probabilidad de que el 
paciente pueda recibir tratamiento si se descubre que tiene CHC. Si la gravedad de la 
enfermedad hepática y/o las comorbilidades indican que un tratamiento eficaz es 
imposible, no hay ningún beneficio de la vigilancia(167). De hecho, la última guía de la 
American Association for the Study of Liver Diseases (AASLD)(168) sugiere no realizar 
la vigilancia en los pacientes cirróticos con estadio C de Child-Pugh a menos que estén 
en lista de espera de trasplante hepático (TH), dada la baja supervivencia para estos 
pacientes. 
Los criterios de vigilancia de la AASLD (Tabla 1)(96) son muy amplios debido a la 
ausencia de un umbral de riesgo definido. Por tal motivo, es prudente errar por el lado de 
ser más inclusivo y aplicar el límite de incidencia de la AASLD de 1,5% a 2% para 
pacientes con cirrosis y 0,2% para pacientes con hepatitis B crónica. 
En general, no se recomienda la vigilancia para pacientes con enfermedad hepática que 
no tengan cirrosis o que no sean portadores de VHB. Existe un riesgo aumentado de CHC 
en pacientes con VHC que tienen fibrosis estadio 3, así como en aquéllos con EHNA no 
cirrótica, pero el beneficio de la vigilancia no está claro. En algunos países, la incidencia 
de CHC en la cirrosis alcohólica es menor de lo previsto y el valor de la detección en 
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Tabla 1. Grupos para los que se recomienda la vigilancia del CHC o en los que se aumenta el riesgo de CHC, 
pero en los que no se ha demostrado la eficacia de la vigilancia(96) 
Grupo poblacional 
Incidencia anual (% por 
año) para la cual la 
vigilancia se considera 
rentable 
Incidencia de CHC 
Vigilancia recomendada 
▪ Varón asiático portador de VHB con > 40 años 0,2 0,4-0,6% por años 
▪ Mujer asiática portadora de VHB con > 50 años 0,2 0,3-0,6% por año 
▪ Portador de VHB con historia familiar de CHC 0,2 Incidencia más alta que sin 
antecedentes familiares 
▪ Africano/norteamericano negro con VHB 0,2 El CHC aparece a edad más 
temprana 
▪ Cirrótico portador de VHB 0,2-1,5 3-8% por año 
▪ Cirrosis por VHC 1,5 3-5% por año 
▪ Colangitis biliar primaria con estadio 4 1,5 3-5% por año 
▪ Hemocromatosis hereditaria y cirrosis 1,5 Desconocida, probablemente 
>1,5% por año 
▪ Deficiencia de α-1-antitripsina y cirrosis 1,5 Desconocida 
Vigilancia con beneficio incierto 
▪ Portadores de VHB con < 40 años (hombres) y < 
50 años (mujeres) 
0,2 >0,2% por año 
▪ VHC y fibrosis en estadio 3 1,5 >1,5% por año 
▪ EHNA sin cirrosis 1,5 >1,5% por año 
CHC: hepatocarcinoma 
VHB: virus hepatitis B 
VHC: virus hepatitis C 
EHNA: enfermedad hepática no alcohólica 
 
Se han publicado diferentes scores de riesgo en la literatura(170), muchos de ellos sobre 
una población definida sin que tengan un uso extendido y otros aún no validados en la 
actualidad. Sólo un estudio ha trasladado el grado de riesgo a una decisión de 
proporcionar o no vigilancia(171). Según este estudio, se puede conseguir un buen score de 
riesgo según la edad, el sexo, los niveles de ALT, la enfermedad hepática crónica previa, 
los antecedentes familiares de CHC y el tabaquismo acumulativo. Otros scores de riesgo 
presuponen que los pacientes de mayor riesgo requieren vigilancia, pero en cuanto a los 
de bajo riesgo, no dan un valor de corte fiable por debajo del cual no sea necesario el 
screening.  
La rigidez hepática también se ha utilizado como scores de riesgo(170), bien de manera 
individual o bien combinada con otros scores de riesgo, sin llegar a definirse el umbral 
por el encima del cual se deba instaurar la vigilancia.  
 
1.5.2 Metodología para la vigilancia 
 
La guía de la AASLD del 2018 para el manejo del CHC(168) recomienda que la 
vigilancia hay que llevarla a cabo usando US abdominal cada 6 meses, con o sin 
determinación de AFP. 
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El intervalo de vigilancia está basado en datos observacionales, según las tasas de 
crecimiento esperado del CHC (no en función del riesgo de desarrollar CHC)(95,96), 
sugiriendo los datos hasta la fecha, que la supervivencia es mejor cuando la vigilancia es 
realizada cada 6 meses que cada 12 meses(172), no variando la supervivencia si la 
vigilancia se lleva a cabo cada 3 meses(173). 
El US detecta pequeños CHC con alta sensibilidad. Esta sensibilidad va a depender de 
dos factores fundamentalmente: del realizador de la prueba ya que en manos expertas 
puede llegar a una sensibilidad de hasta el 80%, estando entorno al 65% para el resto(174); 
así como del paciente, ya que la cúpula hepática es de difícil acceso para la ecografía y la 
obesidad o el hígado graso, dificultan la visualización de las lesiones. La diferenciación 
de un CHC pequeño de un nódulo cirrótico regenerativo es también difícil. Finalmente, 
no se han encontrado diferencias en cuanto a si la vigilancia se realiza con US sin 
contraste o con contraste(175). 
Unos niveles elevados de manera persistente de AFP sugieren CHC, si bien, niveles 
elevados de AFP pueden aparecer en pacientes con cirrosis, hepatitis crónica o 
colangiocarcinoma(97), así como en otras neoplasias malignas, de las cuales el cáncer 
gástrico es el más común(98). Debido a su baja sensibilidad (60%, con niveles de AFP > 
100mcg/L para IJzermans et al(176) y de 20 mcg/L para Trevisani et al(177)), la 
determinación de AFP sola sin la US no debe usarse como screening(95,96). Si bien la 
combinación de la determinación de AFP y US incrementa la detección de CHC, también 
incrementa los costes y las tasas de falsos negativos(178). 
La TC no está recomendada para la vigilancia debido a sus altas tasas de falsos 
negativos junto al riesgo asociado a la radiación acumulada por los test repetitivos, no 
siendo costo-efectiva(95,96). No obstante, la TC se reserva para confirmación diagnóstica 
y estatificación una vez la lesión se ha detectado por US(95,96,168). 
La RM es una prueba útil para el diagnóstico del CHC de pequeño tamaño. En un 
estudio prospectivo con 407 cirróticos con alto riesgo de aparición de CHC, fueron 
sometidos a US y RM cada 6 meses durante tres años(179). De los 43 pacientes que 
padecieron CHC con confirmación histológica y/o imagen de TC compatible, la RM 
detectó al 86% de ellos, mientras que el US sólo al 28%. La mayoría de las lesiones 
detectadas eran CHC en estadios precoces (32 de 43, 74%). No obstante, el uso de la RM 
para la vigilancia no está aún establecido debido a su coste, por lo que se reserva para 
confirmación diagnóstica y estatificación una vez la lesión se ha detectado por 
US(95,96,168). 
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Otros test se han propuesto para la vigilancia del CHC, como es el caso de la fracción 
L3 de la AFP, la des-γ-carboxiprotrombina, entre otras, si bien no pueden ser 
recomendados debido al poco conocimiento sobre su sensibilidad y especificidad en la 
detección precoz del CHC(180). 
 
1.6 SISTEMAS DE ESTADIFICACIÓN PRONÓSTICA 
 
Si bien en la mayoría de los tumores sólidos el pronóstico va a depender del estadio 
tumoral, en el CHC no va ocurrir así, ya que, al presentarse en gran parte asociado a 
cirrosis hepática, y dado que el grado de esta alteración hepática va a determinar el manejo 
terapéutico, para conocer la supervivencia del paciente deberemos tener en cuenta tanto 
la extensión tumoral como la disfunción hepática. Son múltiples las clasificaciones 
pronósticas que han surgido a lo largo del tiempo, pero no en todas ellas se van a tener en 
cuenta estos dos factores. 
 
1.6.1 Clasificación de Child-Pugh 
 
La Clasificación de Child-Pugh(181) (Tabla 2), clásicamente empleada y con vigencia 
en la actualidad, es una clasificación que tiene en cuenta la disfunción hepática en el 
paciente cirrótico, así como su grado de reserva funcional. Conjuga parámetros analíticos 
(bilirrubina, albúmina y tiempo de protrombina) con parámetros clínicos (ascitis y 
encefalopatía), clasificando a los enfermos en tres estadios funcionales: A (buena función 
hepática), B y C (función hepática alterada). 
 
 
Tabla 2. Clasificación de Child-Pugh 
Parámetros Puntos asignados 
1 2 3 
Ascitis Ausente Leve Moderada 
Bilirrubina (mg/l) ≤ 2 2-3 > 3 
Albúmina (g/dl) > 3,5 2,8-3,5 < 2,8 
Tiempo protrombina  











Encefalopatía No Grado 1-2 Grado 3-4 
A = 5-6; B = 7-9; C = 10-15 
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1.6.2 Clasificación de Okuda 
 
La Clasificación de Okuda(182) (Tabla 3) considera la función hepática (albúmina, 
bilirrubina y presencia de ascitis) y el estado del tumor (ocupación por el tumor de más o 
de menos del 50% del volumen hepático), sin embargo, sólo permite identificar la 
enfermedad en etapa terminal, no siendo capaz de estratificar adecuadamente a los 







1.6.3 Sistema TNM de la Joint Committee on Cancer (AJCC)/Union for 
international Cancer Control (UICC) 
 
El Sistema TNM(183) se revisó en 2010. Este sistema reconoce importantes predictores 
pronósticos relacionados con el tumor (T) (tamaño tumoral, número de tumores o 
invasión vascular), la presencia de afectación ganglionar (N) o la presencia o no de 
metástasis a distancia (M), por lo que sus resultados están basados en datos 
anatomopatológicos, sin tener en cuenta la función hepática. Las tasas de supervivencia 
a cinco años tras resección completa de CHC, sobre la base del sistema de estadificación 
TNM 2010, son(184): estadio I un 55%, estadio II un 37% y estadio III un 16%. En febrero 
de 2018, ha entrado en vigor una nueva versión de este sistema, con cambios sensibles en 
la clasificación del tumor primario (T)(185).  
El sistema de estadificación TNM es el único que se ha validado en pacientes tratados 
con resección hepática (RH)(184) o TH(186) por CHC. Sin embargo, para los pacientes con 
enfermedad hepática grave subyacente, es la función hepática subyacente la que marca el 
pronóstico. Esto se objetivó en un estudio de Hong Kong(187), donde se describió la 
supervivencia en pacientes según el TNM, el tamaño tumoral y la presencia o no de 
cirrosis. Cuando el tamaño tumoral fue ≤ 5 cm, la supervivencia entre el grupo de 
cirróticos y no cirróticos fue similar (61% vs 62 %, respectivamente); esta supervivencia 
varió de manera significativa cuando el tamaño tumoral fue > 5 cm (28% vs 40%, 
respectivamente). 
Tabla 3. Clasificación de Okuda(182) 
Factores 0 puntos 1 punto 
Bilirrubina (mg/dl) <3 >3 
Albúmina (g/dl) >3 <3 
Ascitis Ausente Presente 
Tamaño tumoral < 50% > 50% 
Estadio I: 0 puntos; II: 1-2 puntos; III: 3-4 puntos 
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1.6.4 Model for end-stage liver disease o Score MELD 
 
El Score MELD(188) (Tabla 4) no fue creado para ser un sistema de estadificación para 
el CHC, por lo que no proporciona una buena clasificación pronóstica, salvo en aquellos 
pacientes candidatos a TH, ya que predice mediante un valor la supervivencia del receptor 
sin trasplante en los próximos tres meses(189). 
 
Tabla 4. Fórmula MELD 
MELD: 10 (0,957 In [creatinina] + 0,378 In [bilirrubina] + 1,12 [INR] + 0,643) 
 
1.6.5 Sistema Cancer of the Liver Italian Program 
 
El Sistema Cancer of the Liver Italian Program (CLIP)(190) (Tabla 5) combina 
características relativas al tumor (morfología macroscópica, niveles de AFP y presencia 
o ausencia de trombosis portal) con un índice de severidad de la cirrosis para un ranking 
de score pronóstico de 0 a 6. Se ha realizado comparación entre CLIP y los sistemas de 
TNM, Okuda o Child-Pugh, siendo CLIP mejor sistema predictor de supervivencia que 
los otros tres(190)(191). En un estudio de validación(191), la supervivencia media para los 
pacientes con estadios CLIP 0, 1, 2, 3, 4 y 5 a 6 fueron 31, 27, 13, 8, 2 y 2 meses, 
respectivamente. 
 
Tabla 5. Sistema CLIP 
Variable Puntuación 
Child-Pugh  
▪ A 0 
▪ B 1 
▪ C 2 
Morfología tumoral  
▪ Uninodular y extensión ≤ 50% 0 
▪ Multinodular y extensión ≤ 50% 1 
▪ Masivo o extensión > 50% 2 
AFP  
▪ < 400 0 
▪ ≥ 400 1 
Trombosis vena porta  
▪ No  0 
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1.6.6 Sistema de Barcelona-Clinic-Liver-Cancer 
 
El único que vincula la estadificación con el tratamiento y que además ha sido validado 
externamente es el Sistema de Barcelona-Clinic-Liver-Cancer (BCLC)(192). El sistema 
BCLC ha ido evolucionado hasta su última versión en 2016 (Figura 4)(170). Incluye 
variables asociadas al estadio tumoral, función hepática y presencia de síntomas y 
establece el pronóstico de acuerdo con 5 estadios que se vinculan a la posible indicación 
de tratamiento. Por su reconocida capacidad predictiva y su utilidad en el proceso de 
decisión de tratamiento ha sido el sistema recomendado por la AASLD(96), por la 
EASL(95), entre otras guías clínicas. No obstante, este sistema ha sido criticado debido a 
su enfoque algorítmico, en lugar de centrado en el paciente y movimientos cada vez 
mayores en Occidente y Asia están en desacuerdo con algunos de los principios de este 
algoritmo(193). Aunque en al menos dos estudios comparativos superó a otros modelos 
pronósticos en pacientes sometidos a tratamiento quirúrgico(194,195), varias series más 
grandes muestran que otros sistemas de puntuación pronóstica superan al Sistema 
BCLC(186,196), y otros muestran que su utilidad es limitada en pacientes sometidos a 
tratamiento quirúrgico(197).  
 
 
Figura 4. Sistema BCLC, versión 2016(170) 
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1.6.7 Score Albumin-bilirubin o Score ALBI 
 
El score ALBI(198) (Tabla 6) ha sido uno de los últimos en aparecer. La importancia de 
la función hepática subyacente para el pronóstico del CHC, las limitaciones y la falta de 
validación de sistemas de puntuación como la clasificación Child-Pugh en el contexto del 
CHC y la falta de un sistema pronóstico universalmente aceptado, dirigió a un grupo 
internacional para desarrollar una herramienta simple y objetiva para evaluar la función 
hepática en pacientes con CHC. Este score fue desarrollado a partir de datos de 1313 
pacientes japoneses en diferente estadio de CHC; en el análisis multivariante, la 
bilirrubina y la albúmina se hallaron como las únicas variables no tumorales que 
influyeron en la supervivencia.  
 
Tabla 6. Score ALBI 
Score = (log10 bilirrubina x 0,66) + (albúmina x -085) 
Bilirrubina en mcmol/L; Albúmina en g/L. 
 
El análisis del punto de corte reveló tres grupos pronósticos separados: ALBI grado I 
(puntuación ≤ -2,60), grado II (puntuación > -2,60 a ≤ -1,39) y grado III (> -1,39).  El 
grado ALBI proporciona un método simple, basado en la evidencia, objetivo y 
discriminatorio para evaluar la función hepática en pacientes con CHC que puede 
disminuir la variabilidad interobservador (como ocurre con la clasificación de ascitis y 
encefalopatía en el sistema de puntuación Child-Pugh). Si se valida de forma 
independiente, el uso de la puntuación ALBI puede mejorar las estimaciones pronósticas 
en pacientes con CHC a través de un amplio espectro de tratamientos, particularmente 
entre aquellos con mejor función hepática.  
 
1.6.8 Modelo Risk Estimation of Tumor Recurrence After Trasnsplant y 
Modelo of Recurrence after Liver Trasplantation score 
 
En los últimos años, se han desarrollado modelos de predicción de recidiva en 
pacientes trasplantados. Tal es el caso del Modelo Modelo Risk Estimation of Tumor 
Recurrence After Trasnsplant (RETREAT)(199), desarrollado por la Universidad de 
California en San Francisco, donde se tiene en cuenta la existencia de invasión 
microvascular, el nivel sérico de AFP en el momento del TH y la suma del mayor 
diámetro de tumor viable de todos los nódulos tumores en la pieza de explante para 
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construir un sistema de puntuación y predecir el riesgo de recurrencia al año y a los cinco 
años. El Modelo of Recurrence after Liver Trasplantation score (MoRAL)(200) ha surgido 
para predecir la recurrencia tumoral en pacientes trasplantados a partir de donante vivo, 
con o sin cumplir los Criterios de Milán, basándose en los niveles séricos de DCP y AFP. 
En ambos grupos, una baja puntuación de MoRAL (≤314.8) se asoció, de manera 
significativa, a una mayor supervivencia libre de enfermedad (SLE) y supervivencia 
global (SG). Aunque prometedores, estos modelos requieren una validación 
independiente. 
No existe consenso en cuanto a qué sistema de estadificación es mejor en la predicción 
de la supervivencia de los pacientes con CHC. En general, los sistemas de estadificación 
patológica como el sistema de estadificación TNM predicen mejor el pronóstico que los 
sistemas clínicos, particularmente cuando se evalúan los resultados de la resección. Como 
se señaló anteriormente, sólo el sistema de TNM ha sido validado en cohortes 
independientes de pacientes sometidos a RH o TH. Okuda, BCLC y CLIP(201) son más 
útiles para predecir los resultados en pacientes con insuficiencia hepática que tienen CHC 
avanzado y están sometidos a terapia no quirúrgica. El consenso de la American Hepato-
Pancreato-Biliary Association (AHPBA) (actualizado en 2010) reafirma la necesidad de 
utilizar diferentes sistemas en diferentes pacientes. Su consenso recomienda el uso del 
sistema TNM para predecir el resultado después de la RH o TH y el esquema de BCLC 
para los pacientes con CHC avanzado que no son candidatos a la cirugía(202). 
 
1.7 TRATAMIENTO DEL CHC 
 
Hace décadas el CHC se diagnosticaba habitualmente en una fase avanzada cuando el 
paciente presentaba síntomas o experimentaba un empeoramiento de la función hepática. 
En este estadio, no era posible realizar ningún tratamiento y, en la mayoría de los casos, 
el diagnóstico de CHC se consideraba un episodio terminal en el contexto de una cirrosis 
hepática. En los últimos años, gracias a la aplicación de programas de detección precoz, 
cada vez se diagnostica el CHC en fases más tempranas cuando es posible aplicar 
tratamientos eficaces. Para obtener los mejores resultados es imprescindible una correcta 
evaluación de la extensión tumoral y de la función hepática, para posteriormente realizar 
tratamiento en centros con adecuada experiencia. Por tanto, ante el diagnóstico o sospecha 
de CHC se recomienda remitir al paciente a centros de referencia con equipos 
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multidisciplinares de hepatólogos, radiólogos, cirujanos, patólogos y oncólogos con 
experiencia en el manejo de esta enfermedad. 
El manejo del CHC está evolucionando rápidamente con la expansión de los criterios 
de resección, terapias locorregionales mejoradas, la llegada de nuevas terapias sistémicas 
focalizadas, las nuevas técnicas de radioterapia interna y externa y la posibilidad de 
trasplante. Debido a la complejidad médica de los pacientes con CHC y la variabilidad en 
las modalidades de tratamiento (Tabla 7), la selección de los pacientes y la asignación del 
tratamiento adecuado puede ser un desafío.  
Según los criterios del Sistema BCLC(170) (Figura 4), en estadios iniciales es posible 
aplicar tratamientos con intención curativa. Estos son la RH, el TH y la ablación. En 
estadio intermedio, el único tratamiento que ha demostrado aumento de supervivencia es 
la QETA cuando se aplica de acuerdo con los criterios recomendados. En el CHC 
avanzado, el único tratamiento que ha demostrado hasta la fecha beneficio en términos 
de supervivencia es el sorafenib. Finalmente, en el estadio terminal se deben recomendar 
medidas paliativas.  
 
Tabla 7. Modalidades terapéuticas en el CHC 
1. Resección hepática 
2. Trasplante hepático 
3. Tratamiento locorregionales 
▪ Ablación 
- Inyección de etanol (IE) 
- Radiofrecuencia (RF) 
- Microondas 
- Electroporación irreversible  
- Crioablación 
- Ablación con láser 
▪ Embolización 
- Transarterial (ETA) 
- Quimioembolización transarterial (QETA) 
o Convencional 
o Con partículas liberadoras (doxorrubicina) (pQETA) 
- Radioembolización (RE) 
4. Radioterapia 
▪ De haz externo 
- Convencional 
- Esteroatáxina 
▪ Terapia con haz de protones 
5. Terapia sistémica 
▪ Sorafenib 
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1.7.1 Resección hepática 
 
La primera opción terapéutica curativa para el CHC único en pacientes no cirróticos 
es la RH, pudiéndose realizar resecciones amplias con baja morbilidad(203,204). En 
pacientes cirróticos, la RH debe ser más limitada debido al riesgo de insuficiencia 
hepática postoperatoria, más aún ante pacientes con hipertensión portal clínicamente 
relevante (HPCR), aquélla con un gradiente de presión venosa hepática ≥ 10 mm Hg, ya 
que conlleva un mayor riesgo de complicaciones postoperatorias y el pronóstico a medio 
plazo se deteriora(5). En las regiones con una alta incidencia de CHC, sólo del 10 al 15% 
de los pacientes con CHC son candidatos a RH, mientras que ese porcentaje asciende 
hasta el 30% en países con incidencia baja(205). 
 
1.7.1.1 Evaluación preoperatoria del paciente candidato a la RH 
 
1.7.1.1.1 Evaluación de la reserva hepática 
 
1.7.1.1.1.1 Evaluación de la función hepática 
Durante años, la selección de los pacientes cirróticos con CHC candidatos a RH se ha 
basado en la clasificación de Child-Pugh(181), siendo candidatos para la RH los pacientes 
con una puntuación menor a 7(206), si bien se conoce hoy día que tiene un valor predictivo 
incierto. En Europa y en EE.UU., se está utilizando para la selección óptima de candidatos 
a RH a aquellos pacientes que presentan bilirrubina normal y ausencia de HPCR(207,208). 
Esta HPCR se objetiva, bien evaluando la clínica del paciente (varices esofágicas o 
existencia de ascitis) o bien de manera más precisa  midiendo directamente el gradiente 
de presión portosistémico a nivel de la vena suprahepática que deber ser < 10 mmHg(207). 
La presencia de plaquetopenia < 100.000/mm3 o la existencia de esplenomegalia no 
identifica de forma precisa la presencia de HPCR(209). Muchos grupos (especialmente los 
asiáticos) utilizan la retención del verde de indocianina a los 15 minutos (que sea inferior 
al 15%) para seleccionar a los candidatos a RH(207). La elastografía para conocer la rigidez 
hepática y, con ello, conocer la existencia de HPCR, sólo ha conseguido por el momento 
clasificar correctamente la presencia o ausencia de HPCR en la mitad de los casos(210).  
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1.7.1.1.1.2 Evaluación del volumen de remanente hepático futuro 
El tamaño y el volumen del remanente hepático futuro (RHF) se pueden calcular 
utilizando una imagen tridimensional por TC, proporcionando una estimación del 
volumen total hepático que quedará tras la resección. Para los pacientes con CHC y 
cirrosis sometidos a resección, se recomienda un RHF de al menos un 40 %(211). 
 
1.7.1.1.1.3 Papel de la Embolización Venosa Portal en el paciente con 
CHC y RHF pequeño 
La Embolización Venosa Porta (EVP) se ofrece a pacientes cirróticos con CHC que 
presentan un RHF estimado menor al 35-40%. En un metaanálisis reciente de van Lienden 
et al(212) (1791 pacientes, de los cuales 365 presentaban CHC), la EVP tuvo una tasa de 
éxito clínico del 96,1% (es decir, no se realizó la cirugía en el 3,9% de los pacientes 
debido al fracaso del tratamiento con EVP). La EVP tuvo una mortalidad de 0,1%, 
morbilidad mayor de 0,3% a 0,8% y morbilidad menor de 1,2% a 36,9%. Sólo un 80% 
de las RH originalmente planificadas se realizaron finalmente debido a otros factores, 
como hipertrofia insuficiente o progresión local de la tumoración. Otro metaanálisis de 
Abulkhir et al(213) (1088 pacientes, con 265 pacientes con CHC) informó una tasa de RH 
del 85% tras EVP, cero mortalidad y tasa de complicaciones mayores del 1%. Shindoh et 
al(214) recomendaron al menos un 5% pero preferiblemente un 10% de incremento en RHF 
estimado tras EVP para optimizar los resultados. Así mismo, aconsejaron el uso 
secuencial de la QETA y EVP para evitar la hipertrofia del tumor (al eliminar el 
suplemento arterial y/o embolizar un potencial shunts arterioportal) durante el período de 
espera mientras que el remanente del hígado se está hipertrofiando. Algunos grupos 
informan que la QETA seguida de la EVP es un método seguro, y que mejora la SLE y 
SG previo a una hepatectomía mayor(215). 
Algunos grupos europeos y sudamericanos proponen la asociación de la partición 
hepática y ligadura portal en la hepatectomía escalonada para lograr una rápida hipertrofia 
del RHF. Sin embargo, su uso en EE. UU. sigue siendo limitado(216). 
 
1.7.1.1.2 Evaluación de la extensión tumoral 
 
1.7.1.1.2.1 Tamaño tumoral 
Respecto al tamaño de la lesión en tumores únicos, no existe un punto de corte que 
contraindique la RH, ya que en un tumor único en el que no exista invasión vascular, 
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existe similar SG independientemente del tamaño tumoral(217,218). No obstante, cuanto 
mayor es el tamaño del tumor, mayor es el riesgo de invasión vascular y satelitosis, con 
lo cual el riesgo de recidiva se incrementa(219,220) y potencialmente se puede obtener igual 
o mejor supervivencia con otras alternativas.  
Los CHC de gran tamaño (> 10 cm) constituyen entre el 10% y el 20% de todos los 
CHC. Varias técnicas como EVP, QETA, abordaje anterior, exclusión vascular total y 
quimioterapia por infusión pueden ser necesarios para resecar estas lesiones grandes, si 
bien, incluso cuando la resección es posible en algunos pacientes, estos tumores siguen 
siendo un desafío terapéutico con mal pronóstico(216). Son factores de mal pronóstico en 
estos enfermos una AFP sérica ≥1000 ng/ml, nódulos tumorales múltiples, presencia de 
invasión vascular mayor, presencia de fibrosis grave o cirrosis, márgenes inadecuados de 
resección y mala diferenciación celular(217,221). Por norma general, si tras efectuar una TC 
o una RM en un tumor de gran tamaño se confirma que está localizado, se puede 
contemplar la cirugía como una opción terapéutica(5). 
 
1.7.1.1.2.2 Multifocalidad 
La multifocalidad se asocia con menor supervivencia, pero no excluye un buen 
resultado en pacientes seleccionados(184,222). Los pacientes con CHC multinodular que 
parecen beneficiarse de la resección son aquéllos con suficiente reserva hepática para 
tolerar la resección, sin enfermedad extrahepática y sin invasión vascular mayor. El 
tamaño por sí solo no es una contraindicación para la resección del CHC multinodular. 
Desafortunadamente, muchos pacientes tienen una enfermedad multifocal que se 
subestima incluso con la TC y la RM(223).  
 
1.7.1.1.2.3 Metástasis ganglionares regionales 
La incidencia de metástasis ganglionares en pacientes con CHC es de 
aproximadamente el 5% (rango 0-10%) aunque los estudios de autopsia muestran una 
tasa mucho más alta, oscilando entre el 25% (con cirrosis) y el 43,9% (sin cirrosis)(224). 
El tratamiento de las metástasis ganglionares en pacientes con CHC sigue siendo 
controvertido. La linfadenectomía regional puede no afectar la supervivencia, pero 
proporciona información pronóstica adicional(224). Los pacientes con metástasis 
ganglionares son más propensos a desarrollar recurrencia y tienen peores resultados a 
largo plazo en comparación con aquéllos sin metástasis ganglionares(224). Ercolani et 
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al(224) recomiendan la linfadenectomía regional en pacientes no cirróticos con CHC 
sometidos a resección, así como muestreo de al menos 4 adenopatías en pacientes 
cirróticos con CHC sometidos a TH para proporcionar información pronóstica adecuada.  
 
1.7.1.1.2.4 Rotura tumoral 
Aproximadamente el 10% de los CHC se presentan con rotura espontánea lo que da 
lugar a dolor abdominal agudo, distensión, hipotensión y una caída en el hematocrito. 
Inicialmente, estos pacientes deben ser estabilizados hemodinámicamente para intentar 
control de la hemorragia por ETA y si fracasa ésta, se debe plantear la cirugía de 
emergencia(225). Aunque la presencia de una rotura del tumor sugiere una alta probabilidad 
de siembra peritoneal y usualmente un pobre resultado tras la RH, si se puede controlar 
la hemorragia con ETA, debe realizarse una evaluación formal para la estadificación. 
Varias series retrospectivas sugieren una baja pero definida tasa de supervivencia a largo 
plazo después de la RH en tales situaciones. Liu et al(226) publicaron una tasa de 
mortalidad a los 30 días en 154 pacientes que presentaron rotura de CHC (de 1716 con 
CHC) del 38%. Tras la estabilización inicial y la evaluación clínica, 33 pacientes se 
sometieron a RH. Si bien la mediana de SG tras hepatectomía fue peor que en los CHC 
sin rotura (26 vs 49 meses) y la tasa de recidiva extrahepática mayor (46 vs 26%), 8 
pacientes (24%) permanecieron vivos sin recidiva tras una mediana de seguimiento de 45 
meses. Aoki et al(227) presentaron una serie de 1160 pacientes con rotura espontánea de 
CHC, concluyendo que la supervivencia al año, a los 3 años y a los 5 años de los pacientes 
que reciben cirugía tras ETA es de 76%, 48,6% y 33,9%. Así mismo, señalaron que los 
parámetros que están relacionados con la rotura del CHC son un tamaño > 5 cm, una DCP 
elevada, mayor puntuación en la clasificación Child-Pugh, menor recuento plaquetario, 
edad ≥ 60 años y un CHC masivo (según la clasificación de Eggel). 
 
1.7.1.1.2.5 Metástasis a distancia 
El riesgo de enfermedad extrahepática es mayor en pacientes con tumores de mayor 
tamaño (> 5 cm), los localizados a nivel subdiafragmático o en los que existe invasión 
vascular. Estos pacientes justifican estudios de imagen adicionales o laparoscopia 
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1.7.1.1.3 Terapia neoadyuvante 
Como veremos más adelante, a pesar de que la cirugía es potencialmente curativa, la 
recurrencia local aparecerá en la gran mayoría de los pacientes. Se cree que muchas 
recurrencias no surgen debido a una resección quirúrgica inadecuada, sino debido a focos 
microscópicos preexistentes y clínicamente ocultos, lo que hace pensar en evaluar 
terapias neoadyuvantes para erradicar esta enfermedad antes de la resección definitiva.  
Se han evaluado varios tipos de terapia, como la QETA, la infusión por la arteria 
hepática de lipiodol radiomarcado, la irradiación regional con o sin quimioterapia o 
radioembolización y la quimioinmunoterapia sistémica. Aunque muchas de estas terapias 
pueden disminuir el tamaño de los tumores que antes no se podían resecar, esto no se ha 
traducido en un beneficio de SG en la mayoría de los estudios. Además, el pequeño 
tamaño de muchos estudios, la relativa escasez de ensayos controlados aleatorios y la 
heterogeneidad en las poblaciones de los pacientes en estudio limitan la capacidad de 
interpretar y comparar datos(228). Varias series no controladas(229–231) y al menos un ensayo 
controlado aleatorizado(232) han sugerido que la QETA sola utilizada antes de un intento 
de RH se asocia con peor SG. En este ensayo controlado aleatorizado de Wu et al(232), 52 
pacientes afectos de CHC resecable de gran tamaño fueron asignados aleatoriamente a 
QETA preoperatoria o a cirugía directamente. Los pacientes del grupo de la QETA 
tuvieron un tiempo operatorio levemente más largo y una tasa más alta de resección 
concomitante de órganos adyacentes. A pesar de una SLE similar en los dos grupos, la 
incidencia de cáncer extrahepático fue mayor en aquéllos que habían sido tratados con 
QETA (57% vs 23%), y la tasa de SG fue significativamente peor en este grupo. La 
demora en el tratamiento quirúrgico pudo haber contribuido a este impacto perjudicial 
sobre la supervivencia. Por todas estas razones, la terapia neoadyuvante no puede 
considerarse un abordaje estándar en la actualidad. 
 
1.7.1.2 Técnica quirúrgica 
 
1.7.1.2.1 Estadificación intraoperatoria 
A pesar de los avances en el diagnóstico, aún sigue existiendo infravaloración de la 
extensión tumoral en el CHC(233). La laparoscopia y la ecografía intraoperatoria (USIO) 
pueden mejorar la selección de los pacientes para la RH potencialmente curativa(234). El 
USIO puede determinar con precisión el tamaño del tumor primario (hasta de 0,5-1 cm) 
y detectar la afectación de los ganglios linfáticos, porta o suprahepáticas lo que impide la 
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resección curativa. En una serie que incluyó a 91 pacientes con CHC que se sometieron 
a USIO por laparoscopia antes de la RH, en un 16% de ellos se contraindicó la 
laparotomía planificada por enfermedad irresecable(234). Otro beneficio del USIO es la 
identificación de las principales estructuras vasculares intrahepáticas para servir de guía 
en las resecciones segmentarias o no anatómicas(235,236). 
 
1.7.1.2.2 Tipo de resección: anatómica o no anatómica 
La RH anatómica (RHA) fue propuesta por primera vez por el cirujano hepático 
japonés el Prof. Makuuchi(237,238) e implica la resección siguiendo los planos de los 
segmentos hepáticos de Couinaud(239), es decir, la exéresis de todo el tejido 
parenquimatoso hepático irrigado por el sistema venoso portal que irriga el tejido tumoral. 
Un concepto similar, la transección del pedículo Glissoniano, fue introducido por el Prof. 
Takasaki(240). Ambos grupos sugirieron que la RHA confiere un beneficio de SG. La RHA 
implica segmentectomía, bisegmentectomía, trisegmentectomía y hemihepatectomía.  
La RH no anatómica (RHNA) se define como la resección de una lesión con 
independencia del segmento anatómico, incluyendo una resección limitada o 
enucleación(240–242). En el caso de la subsegmentectomía, que implica la resección del 
parénquima hepático alimentado por una rama venosa portal de cuarto orden o por una 
de varias ramas de tercer orden, se discute si la resección del parénquima alimentado por 
una o varias ramas de cuarto orden debe clasificarse como RHA o RHNA(243). 
 
1.7.1.2.3 Papel de la RH laparoscópica 
La cirugía laparoscópica es una realidad hoy día en nuestro medio y la RH por CHC 
no es una excepción. La literatura disponible está creciendo constantemente para llenar 
un vacío de datos en cuanto a resultados oncológicos a largo plazo en esta enfermedad. 
Hasta la fecha, los datos disponibles apoyan la opinión de que, en manos experimentadas, 
la RH laparoscópica es factible y segura, si bien es técnicamente exigente y debe llevarse 
a cabo sólo en centros de alto volumen con un programa de complejidad procedimental 
graduada. Una ventaja del abordaje laparoscópico es la creación de menos adherencias, 
pudiendo facilitar la realización de un TH en un hipotético caso tras la RH(244). 
En la revisión sistemática de Yin et al(245), se agruparon los resultados de 15 estudios 
retrospectivos que compararon la RH abierta con la RH laparoscópica en el CHC solitario. 
La morbilidad y la pérdida de sangre postoperatoria se redujeron significativamente con 
el abordaje laparoscópico en comparación con la cirugía abierta (diez estudios). No 
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obstante, se objetivó una tendencia no significativa a un mayor riesgo de margen 
quirúrgico positivo para el abordaje laparoscópico (seis estudios), aunque no se 
identificaron diferencias en cuanto a SG ni SLE al año, tres y cinco años. 
En 2016, Ciria et al(246) publican un metaanálisis donde se revisa todas las RH 
laparoscópicas publicadas hasta la fecha a nivel mundial. Se contabilizó un total de 9527 
resecciones hepáticas laparoscópicas, de las cuales, 6190 (65%) eran por patología 
maligna, con una mortalidad del 0,4%. Al comparar con las RH abiertas (2900), no se 
objetivó mayor mortalidad y se encontró que había menos complicaciones, menores tasas 
de transfusión, menores pérdidas sanguíneas y menor estancia hospitalaria mediante la 
cirugía laparoscópica. Los autores concluyen que se confirma la creciente seguridad de 
la cirugía laparoscópica en este tipo de intervenciones cuando se realiza en pacientes 
seleccionados y por cirujanos entrenados, y sugiere que RH laparoscópica puede ofrecer 
mejores resultados a corto plazo en comparación con RH abierta. 
 
1.7.1.3 Resultados tras la RH 
 
1.7.1.3.1 Morbilidad y mortalidad postoperatoria 
La morbimortalidad postoperatoria está relacionada con la extensión de la RH(247). Un 
metaanálisis (se incluyen más de 35.000 RH de las cuales 13.497 eran por CHC) 
documentó una mortalidad y morbilidad perioperatoria de 4,01% y de 28,1%, 
respectivamente, para los pacientes con CHC(248), objetivándose en este estudio 
observacional a nivel nacional en EE. UU., tasas de mortalidad similares, de 4,6 a 
7,3%(249). Aunque la mortalidad es baja, la morbilidad continúa siendo elevada con tasas 
de insuficiencia hepática poshepatectomía de entre el 5 al 15%(216).  
La mayoría de las muertes se deben a insuficiencia hepática postoperatoria y menos 
del 10% a complicaciones por sangrado. La presencia de cirrosis es el predictor más 
importante de insuficiencia hepática y de muerte post-resección. Es primordial la 
selección cuidadosa de los pacientes, evitando resecciones mayores en pacientes con 
cirrosis, incluso compensada y de hacerla, se debe tener presente la opción de la EVP, ya 
que la mortalidad asciende hasta el 18% en pacientes cirróticos con RH mayor sin EVP, 
en comparación a < 3% tras EVP(250). Dos factores adicionales influyen en el desarrollo 
de la insuficiencia hepática postoperatoria en los pacientes cirróticos: la pérdida 
intraoperatoria de sangre > 1500 ml y la infección postoperatoria de cualquier tipo(251). 
Por tanto, la mortalidad puede reducirse mediante la selección adecuada de pacientes, 
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incluyendo el cálculo de volumen de RHF mediante volumetría con EVP cuando sea 
apropiado, y una técnica quirúrgica meticulosa, incluyendo técnicas para minimizar la 
pérdida de sangre y la necesidad de transfusión. 
Hoy día se piensa que las tasas de mortalidad a los 90 días parecen ser un indicador 
más valioso del resultado de la RH, especialmente en los casos de RH extendida y RH en 
pacientes con hígado enfermo(252). Esta mortalidad está relacionada con el desarrollo 
tardío y progresivo de ictericia, ascitis y, en ocasiones, la muerte, que típicamente sucede 
fuera del hospital y después de los 30 primeros días postoperatorios en pacientes con 
remanentes hepáticos marginales o inadecuados. 
Las principales complicaciones postoperatorias incluyen fuga biliar y derrame pleural. 
Como ejemplo, en una serie de 416 pacientes sometidos a RH, las complicaciones más 
frecuentes fueron fuga biliar (8%) y derrame pleural (7%). La estancia en una unidad de 
cuidados intensivos en el postoperatorio durante más de dos días fue necesaria en el 18% 
los pacientes y la mediana de la estancia hospitalaria fue de 10 días(253).  
 
1.7.1.3.2 Resultados a largo plazo 
La SG a los 5 años tras la RH está entorno al 50%(5,216). Sin embargo puede llegar hasta 
un 78% en pacientes seleccionados (sin invasión vascular, lesiones solitarias, sin 
metástasis intrahepáticas, con diámetro tumoral ≤ 5 cm y un margen quirúrgico negativo 
de > 1 cm)(254–259).  La tasa de recidiva del CHC es muy alta a pesar de la selección de los 
pacientes, llegando al 70% a los 5 años(260,261). La mayoría de las recurrencias son 
intrahepáticas, pudiéndose relacionar con metástasis intrahepáticas no detectadas en el 
momento de la resección (60-70%) o con un nuevo CHC (30-40%)(5). Ante la recidiva, 
se deberá evaluar nuevamente tanto la función hepática como las características del tumor 
para poder ofertar al paciente cualquier modalidad terapéutica, incluida la RH(262). Menos 
del 20% de los CHC recidivados presentan un componente extrahepático (sobre todo 
pulmonar y óseo), pudiéndose presentar simultáneamente, desarrollarse después de una 
recidiva intrahepática o representar el único sitio de recidiva de la enfermedad(263).  
Son varios los factores que están relacionados con la SG y con la SLE, entre los que 
destacan: 
 
1.7.1.3.2.1 Factores relacionados con la función hepática 
La existencia preoperatoria de disfunción hepática y cirrosis son los factores 
pronósticos negativos más importantes(192,264,265). En un estudio con 295 pacientes que se 
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sometieron a RH por CHC, la SG a los cuatro años fue más del doble en pacientes no 
cirróticos (81% vs 35%)(264). Esto puede estar relacionado tanto por el mayor riesgo de 
mortalidad per se de la cirrosis, como porque la existencia de CHC multicéntrico es mayor 
en pacientes cirróticos. 
Bilimoria et al(266) presentaron una serie multicéntrica de 591 pacientes sometidos a 
RH por CHC, de los cuales 145 sobrevivieron más de cinco años. Se llegó a la conclusión 
que, si bien los márgenes quirúrgicos, el tipo de resección, el nivel preoperatorio de AFP 
y la presencia de múltiples tumores o invasión vascular microscópica son predictores 
importantes de supervivencia a cinco años, una vez superado este período, la SG estaba 
en relación con una buena función hepática o una mínima fibrosis periportal.   
 
1.7.1.3.2.2 Tipo de RH 
Los resultados de RHA vs RHNA existentes en diferentes series difieren, por lo que 
los beneficios de la RHA aún hoy día es motivo de debate(243,267,268). Estos resultados 
contradictorios pueden deberse al sesgo de selección del paciente y al uso de diferentes 
técnicas quirúrgicas en cada institución. Hasta la fecha, ningún estudio prospectivo 
aleatorio ha comparado los resultados de RNA y RHNA(243). 
 
1.7.1.3.2.3 Invasión vascular 
La invasión macro o microvascular de ramas portales o de las suprahepáticas se ha 
relacionado con peor supervivencia. Parker et al(269), ya comunicaban una SG de 0% a los 
3 años en CHC con invasión vascular, frente al 32% de SG a los 5 años en los que no 
había invasión.  
 
1.7.1.3.2.4 Tamaño tumoral 
Los implantes intra y extrahepáticos son más frecuentes en aquellos CHC mayores de 
5 cm, sobre todo si están asociados a invasión vascular. Zhou et al(270) informan de una 
SG a los 5 años del 63% frente al 37% según si el diámetro del CHC fuera menor o mayor 
a 5 cm, respectivamente. Se han descrito SG a los 5 años en los CHC grandes (> 10 cm) 
de entre el 25% y el 45% y la SLE a los 5 años en la mayoría de los estudios varía del 
15% al 35%(216). No obstante, en tumores únicos en el que no exista invasión vascular, 
existe similar SG independientemente del tamaño tumoral(217,218). 
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1.7.1.3.2.5 Número de nódulos 
La multifocalidad se asocia con tasas de SG a 5 años de aproximadamente 24%(184,222). 
Los pacientes con CHC multinodular que parecen beneficiarse de la resección son 
aquellos con suficiente reserva hepática para tolerar la resección, sin enfermedad 
extrahepática y sin invasión vascular mayor. 
 
1.7.1.3.2.6 Márgenes de resección 
Aún hoy día es motivo de controversia. En el estudio de Ozawa et al(271) con 225 
pacientes intervenidos por CHC, la SLE fue significativamente mayor en aquéllos con 
márgenes libres > 1 cm (77% vs 21%).  
Shi et al(259) en su ensayo prospectivo aleatorizado de 169 pacientes con CHC, 
comparan la SG y recidiva del CHC tras la hepatectomía parcial con un margen de 1 cm 
(84 pacientes) vs a 2 cm (85 pacientes). Para el primer grupo, obtuvieron una media de 
margen de resección de 0,7 ± 0,4 cm y para el segundo grupo de 1,9 ± 0,6 cm. La SG al 
año, dos, tres y cinco años fue del 92,9%, 83,3%, 70,9% y 49,1%, respectivamente, para 
el primer grupo y del 96,5%, 91,8%, 86,9% y 74,9 %, para el segundo, siendo estas 
diferencias estadísticamente significativas. El análisis multivariante identificó la 
presencia de micrometástasis y la asignación al tratamiento como factores de riesgo 
independientes para la muerte relacionada con el tumor. Por otro lado, obtuvieron que 
todas las recurrencias en los márgenes de la RH, así como la recidiva tumoral múltiple, 
se dieron en el primer grupo y que la SG tras la recidiva tumoral fue significativamente 
mejor en el segundo grupo. 
Dong et al(268) publican una serie con 586 pacientes afectos de CHC único sin invasión 
vascular para conocer el impacto del margen de resección en la recurrencia del CHC. 
Dividen a los pacientes en dos grupos, según la RH haya sido anatómica (161 pacientes) 
o no anatómica (425 pacientes) y a su vez, cada grupo, lo divide en tres subgrupos (A = 
margen de resección a < de 5 mm; B = margen de resección a ≥ 5 y < 10 mm; C = margen 
de resección a ≥ 10 mm). En el grupo de la RH anatómica, la recurrencia se situó en torno 
a los 71,6 meses, con una SLE al año, a los dos años y a los cinco años de 86,9%, 69,5% 
y 49,9%, respectivamente. En el grupo de la RH no anatómica, la recurrencia se objetivó 
a los 44 meses, con SLE de 82,9%, 63,2% y 41,8%, respectivamente. El análisis mostró 
que hubo una diferencia estadísticamente significativa en la SLE entre los 2 grupos. No 
obstante, concluyeron que no hubo diferencias significativas en cuanto a la recurrencia 
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entre los subgrupos de la RH anatómica y sí la hubo entre los de la RH no anatómica, 
siendo la recurrencia mayor en el subgrupo A respecto a los subgrupos B y C. 
Poon et al(272) van a evaluar la importancia del margen de RH para la recurrencia del 
CHC. Para ello, dividen a 288 pacientes afectos de CHC con resección 
macroscópicamente completa del mismo en dos grupos según exista un margen de 
resección estrecho (< 1 cm, 150 pacientes) o ancho (≥ 1 cm, 138 pacientes). Obtuvieron 
que las tasas de recurrencia entre ambos grupos fueron similares y que la mayoría de los 
tumores recurrentes ocurrieron en un segmento hepático distante del margen de resección 
o en segmentos múltiples. Entre los dos grupos, 34 pacientes presentaron márgenes 
afectos, bien por invasión microscópica del tumor principal (13 pacientes), bien por 
trombosis venosa tumoral (13 pacientes) o bien por microsatélites del tumor principal (8 
pacientes). Estos pacientes tuvieron tasas de recurrencia significativamente más altas que 
aquéllos con un margen histológicamente no afecto. Sin embargo, en el análisis 
multivariante, el margen histológico positivo no fue un factor de riesgo significativo para 
la recurrencia. El estadio tumoral y la transfusión perioperatoria fueron los únicos factores 
de riesgo independientes. 
 
1.7.1.3.2.7 Otros factores 
Otros factores de peor pronóstico relacionados con el tumor son CHC con ausencia de 
cápsula, sangrado por rotura espontánea del CHC, CHC pobremente diferenciado, una 
AFP sérica ≥1000 ng/ml, satelitosis y presencia de fibrosis grave o cirrosis(217,221). 
 
1.7.1.4 Tratamiento adyuvante 
La alta tasa de recurrencia después de la resección curativa para el CHC ha llevado a 
una búsqueda de terapias adyuvantes efectivas. A diferencia de otros tumores sólidos, los 
objetivos del tratamiento postoperatorio para el CHC son dos: eliminar células 
neoplásicas residuales (el concepto tradicional de terapia adyuvante sistémica para 
enfermedades como el cáncer de mama y de colon) y la prevención del segundo CHC 
primario. 
Dado que la presencia de invasión microvascular y/o satelitosis en el análisis 
histológico de la pieza quirúrgica se correlaciona con recidiva precoz y mal pronóstico, 
algunos grupos han propuesto valorar la inclusión del paciente en lista de trasplante 
hepático una vez conocida la diseminación en el segmento resecado, antes de la aparición 
de la recidiva(220,273) y los resultados de esta estrategia son positivos(274).  
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Se han evaluado múltiples tratamientos adyuvantes para prevenir la recurrencia tanto 
dirigidos a evitar la recidiva por diseminación (quimioembolización-lipiodolización, 
radiación intrahepática, agentes sistémicos o inmunoterapia), como para evitar las 
recidivas de novo (retinoides y el interferón)(5). A pesar de los resultados iniciales 
esperanzadores, la eficacia de todas estas estrategias no ha sido reproducida por estudios 
más consistentes y en el momento actual no se pueden considerar parte de la práctica 
clínica habitual. 
Estudios recientes evaluando análogos de la vitamina K2(275) o inhibidores de la 
heparinasa (PI-88)(276) han resultado negativos. El estudio STORM(277), estudio en fase 3 
multicéntrico aleatorizado con 1114 pacientes, evaluó el sorafenib versus placebo como 
tratamiento adyuvante tras ablación completa o RH, encontrando que los pacientes que 
recibieron sorafenib no tuvieron una mejor SG ni SLE.  
 
1.7.1.5 Vigilancia tras RH 
Los pacientes que se someten a una RH corren el riesgo de recurrencia del CHC o la 
aparición de un segundo CHC primario. La mayoría de los pacientes que experimentan 
recidiva después de la RH presentan enfermedad recurrente confinada al hígado. El 
objetivo principal de la vigilancia postratamiento es la identificación temprana de la 
enfermedad que podría ser susceptible de terapia local posterior. Varias modalidades de 
tratamiento efectivas pueden proporcionar el control de la enfermedad después de la 
recurrencia, incluida la hepatectomía repetida, la terapia ablativa local, el TH, la QETA 
o la radioembolización(228). Existen pocos datos para guiar la estrategia óptima de 
vigilancia postratamiento en estos pacientes. Hatzaras et al(278) proponen:  
- TC o RM cada cuatro meses durante dos o tres años y después cada seis meses.  
- Niveles séricos de AFP, si estaba inicialmente elevada, cada cuatro meses durante 
dos o tres años, y después cada seis meses. 
Algunos grupos han sugerido adaptar el programa de vigilancia TC/RM tras el segundo 
año de acuerdo con el riesgo de recurrencia a fin de reducir el coste y la exposición a 
radiación innecesaria(279). Para aquéllos con bajo riesgo (sin invasión microvascular y sin 
cirrosis) o enfermedad de riesgo intermedio (sin invasión microvascular, pero con 
cirrosis, o un tumor solitario con invasión microvascular), sugieren TC/RM cada cuatro 
meses durante los primeros dos años y después cada 12 meses. La tasa de detección de 
recurrencia no se redujo significativamente por el intervalo de vigilancia más largo; sin 
embargo, la interpretación de estos datos está limitada por números pequeños y la falta 
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de validación. También es importante que los pacientes con cirrosis continúen recibiendo 
atención relacionada con la misma y con su enfermedad hepática subyacente, lo que 
puede tener un impacto importante en la supervivencia a largo plazo.  
 
1.7.2 Trasplante hepático 
 
El primer TH ortotópico en clínica se realizó en 1963 por el doctor Thomas Starzl(280), 
en Denver, en una niña de 3 años que padecía una atresia de vías biliares, falleciendo la 
paciente en quirófano debido a una hemorragia exanguinante por coagulopatía. En 1967, 
pudo realizar con éxito un trasplante en una niña con CHC que sobrevivió 400 días(281). 
En ese mismo año, el profesor Sir Roy Calne(282), en Londres, realizó el primer TH 
ortotópico de Europa. No fue hasta el año 1984 cuando los doctores Eduardo Jaurrieta y 
Carlos Margarit(283) llevaron a cabo el primer TH en España, en el hospital de Bellvitge. 
Desde entonces, el número de centros incorporados a la realización de esta técnica ha ido 
aumentando de forma progresiva hasta hoy, con 25 centros en España donde se realiza 
TH en adulto y 5 centros donde se realiza TH infantil(284). En Extremadura, el programa 
de TH se inició en el año 2007 siendo el penúltimo centro de trasplante español en 
incorporarse a la red, habiéndose realizado desde entonces hasta diciembre de 2015 un 
total 175 trasplantes en 166 receptores(285). 
El TH es la mejor alternativa para el tratamiento del CHC ya que trata tanto el tumor 
como la hepatopatía de base, por lo que su objetivo es disminuir la recidiva y aumentar 
la SG a largo plazo. No obstante, dada la limitación por la disponibilidad de órganos, se 
considera la segunda opción terapéutica curativa para el CHC. En el registro español de 
TH (RETH), el CHC es la tercera causa de diagnóstico principal de TH entre 1984-2016, 
con un 20,8% del total de trasplantados(284). En nuestro centro, el CHC es la segunda 
causa de indicación de TH con un 32%, después de la cirrosis no biliar(285). 
Las primeras series publicadas en los años 80 obtuvieron unos resultados muy pobres 
en cuanto a tasas de recidiva, en torno al 50%, y supervivencia a los 5 años inferior al 
40%, consecuencia de una selección de pacientes con neoplasias de gran tamaño, invasión 
vascular e incluso diseminación extrahepática. Mazzaferro et al(286), en el año 1996, 
consiguieron una SG a los 4 años del 75% y una tasa de recidiva del 8% en los pacientes 
trasplantados gracias a una minuciosa selección de los pacientes. Basándose en estos 
resultados, surgieron los conocidos Criterios de Milán (CM), en los cuales se indica el 
TH ante un CHC único ≤ 5 cm o con un máximo de 3 CHC menores de 3 cm, sin invasión 
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macrovascular ni diseminación extrahepática. Estos resultados han sido validados por 
diferentes grupos(287–290) y constituyen actualmente los criterios de TH aceptados por la 
mayoría de las guías clínicas(94,95,291,292) y por un panel de expertos internacional bajo el 
auspicio de diversas sociedades científicas directamente involucradas en el manejo del 
CHC(293), aunque existen otros criterios con resultados similares y en los que hay interés 
creciente (San Francisco(294), Up to Seven(290), etc).  
 
1.7.2.1 CHC dentro de los CM con cirrosis Child-Pugh A 
Los pacientes cirróticos de clase A de Child-Pugh que cumplen con los CM son un 
subconjunto de pacientes que pueden tratarse mediante RH o TH con resultados 
comparables, por lo que la decisión dependerá del cirujano y del medio en que se 
encuentre. La recurrencia puede ser mayor después de la RH, pero el TH se asocia con 
tiempos de espera más prolongados debido a la escasez de órganos, la progresión de la 
enfermedad en la lista de espera y las implicaciones económicas secundarias a la 
inmunosupresión. Varios metaanálisis recientes, incluidos los de  Dhir et al(295), Rahman 
et al(296) y Proneth et al(297), han señalado que cuando se comparan la RH y el TH en 
pacientes con CHC temprano, el TH se asocia con una SG y SLE favorables a los 5 años. 
Sin embargo, cuando se realiza un análisis por intención de tratar, teniendo en cuenta la 
mortalidad asociada a la lista de espera, la SG a 5 años entre la RH y el TH es comparable. 
Las tasas de recurrencia aumentan significativamente después de la RH en comparación 
con el TH. Los resultados a largo plazo pueden empeorar tras la RH, con una SG a 10 
años del 22% tras la resección frente al 54% tras el TH(298). Recientemente, un estudio en 
un solo centro (CHC ≤ 5 cm relacionado con el VHC, con Child-Pugh A o B, con una 
tasa de salida de lista de espera o “drop out” del 30%) realizó un análisis por intención de 
tratar, observándose una mejora de la SG a favor de la RH (61,8 frente a 30,6 meses) 
aunque el grupo de TH tuvo una tasa de recurrencia más baja (30% frente a 71,5%, p < 
0,001)(299).  
Por tanto y, ante la escasez de órganos, aunque la RH y el TH continúan siendo 
opciones más viables hasta que haya más evidencia disponible, el TH  es el tratamiento 
de elección en aquellos pacientes con CHC que no sean candidatos óptimos para RH, que 
no tengan ninguna enfermedad extrahepática que contraindique el procedimiento y que 
presenten un CHC dentro de los CM(300). 
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1.7.2.2 Extensión de los CM 
A pesar de la falta de donantes, múltiples grupos han propuesto expandir los criterios 
de inclusión en lista sin que se incremente la tasa de recidiva ni se deteriore la SG.  
En 2001, Yao et al(294) de la Universidad de California observaron que en muchas 
ocasiones los tumores del explante sobrepasaban los CM, sin empeorar los resultados. 
Basándose en estos datos, propusieron los Criterios Expandidos de San Francisco (CESF) 
que consisten en un tumor único de menos de 6,5 cm, un máximo de tres tumores y 
ninguno superior a 4,5 cm y, por último, tumores múltiples con un tamaño tumoral total 
de 8 cm. Estos criterios fueron respaldados por el estudio de Duffy et al(301) de 467 
pacientes, los cuales dividieron a los pacientes en 3 grupos: los que cumplían los CM (n 
= 173), los que cumplían los CESF (n = 185) y los que excedían los CESF (n = 109). La 
supervivencia a 1, 3 y 5 años fue similar en los grupos de CM y CESF, que fueron 
superiores al grupo que excedía los CESF.   
Toso et al(302) en 2008, proponen la indicación de TH en pacientes con CHC según el 
volumen total tumoral, de forma que si este volumen es inferior a 115 cm3, se alcanzarían 
similares resultados a los trasplantados bajo los CM y los CESF. En 2015, este mismo 
grupo propone que la indicación de TH en pacientes con CHC se lleve a cabo aparte de 
por tener un volumen total tumoral inferior a 115 cm3, por tener unos valores inferiores a 
400 ng/ml de AFP en aquellos centros con un tiempo de espera de al menos 8 meses(303). 
Con ello, concluyen que, si bien se puede esperar un mayor riesgo de salida de lista de 
espera, se consigue una supervivencia postrasplante equivalente y satisfactoria a los 
trasplantados bajo los CM. 
En 2009, el grupo de Milán, publica los criterios conocidos como “up-to-seven”(290), 
que considera los pacientes candidatos a TH con CHC a aquéllos pacientes en que la suma 
del tamaño del tumor más grande (en cm) y el número de nódulos sea  ≤  7. Otros criterios 
publicados se muestran en la Tabla 8.  
Muchas de estas series publicadas incluyen un bajo número de pacientes con criterios 
expandidos, basándose en muchos casos en análisis retrospectivos, la definición de 
estadio tumoral se fundamenta en hallazgos en el explante o en técnicas de imagen sin un 
criterio homogéneo en el momento de la inclusión, y no consideran ni registran la tasa de 
salida de lista de espera. Además, debe tenerse en cuenta que la expansión de criterios 
aumentará el número de pacientes en lista de espera con lo que la escasez de donantes se 
incrementará y, por tanto, al mismo tiempo que se usan órganos en pacientes con una 
expectativa de vida más baja, se dejará de trasplantar a pacientes con supervivencias 
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postrasplante excelentes(5). Análisis de coste-eficacia, teniendo en cuenta el impacto que 
la expansión de criterios tendría en los programas de TH con escasez de órganos, 
desaconsejan esta estrategia(304). Por tanto, hasta la fecha, a pesar de las diferentes 
propuestas de criterios expandidos, sólo los CM han sido validados ampliamente y son 
los aceptados como gold-standard para la indicación del TH en pacientes con CHC(305). 
 
Tabla 8. Criterios expandidos en el TH ortotópico(216) 
Grupo de Estudio, 
año 
Criterios de elección Características y número de casos 
incluidos 
SG a 5 
años (%) 
UCSF (Yao, et 
al)(294)  2007 
(CESF) 
1 tumor < 6,5 cm o 
2-3 tumores < 4,5 cm o diámetro 
tumoral total < 8 cm 





(Mazzaferro, et al) 
(290) 2009 (Criterios 
up-to-seven) 
Suma del número de tumores y 
diámetro del tumor mayor (cm) ≤ 
7 
Dentro de criterios expandidos y más 
allá de los CM, sin microinvasión 
vascular (n=283) 
Dentro de criterios expandidos y más 







(Herrero et al)(306)  
2008 
1 tumor ≤ 6 cm o 
2-3 tumores ≤ 5 cm 
Dentro de criterios expandidos y más 
allá de los CM (n=26) 




Toroto (DuBay et 
al)(307)  2011 
Tumor no restringido por tamaño 
ni número, no pobremente 
diferenciado en la biopsia (sólo 
tumores más allá de los CM) 
Dentro de criterios expandidos, más 
allá de los CM (n=105) 




Valencia (Silva et 
al)(308) 2008 
Tumores por encima de 3 nódulos 
con diámetro máximo de 5 cm o 
diámetro tumoral total ≤ 10 cm 
Dentro de criterios expandidos, más 
allá de los CM (n=26) 





(Zheng et al)(309) 
2008 
Diámetro tumoral total ≤ 8 cm o 
diámetro tumoral total > 8 cm con 
grado I o II en biopsia y AFP ≤ 
400ng/ml 
Dentro de criterios expandidos, más 
allá de los CM (n=99) 





Edmonton (Toso et 
al) (302)  2008 
Volumen tumoral total ≤ 115 cm3 Dentro de criterios expandidos (n=251) 
Dentro de los CM (n=157) 
80 
82 
Edmonton (Toso et 
al)(303)   2015 
Volumen tumoral total ≤ 115 cm3 
y ≤ 400 ng/ml 
Dentro de criterios expandidos (n=38) 
 
Dentro de los CM y ≤ 400 ng/ml (n= 
195) 
74,6 (SG a 
los 4 años) 
78,8 (SG a 
los 4 años) 
Asan Criteria (Lee 
et al)(310) 2008 
Diámetro LOE mayor ≤ 5 cm 
Nódulos ≤ 6 
No invasión vascular 
Dentro de criterios expandidos (n = 
186) 
Dentro de los CMC (n = 23) 




UCSF (Universidad de California, San Francisco) 
  
Finalmente, teniendo en cuenta la disponibilidad no restringida de órganos y el mínimo 
tiempo de espera cuando se considera el TH de donante vivo, algunos autores han 
sugerido que los criterios de selección de pacientes con CHC para el TH de donante vivo 
podrían ser expandidos(5). Esta propuesta no debe considerarse como práctica clínica 
convencional hasta que se establezca su eficacia en estudios de investigación con un 
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número adecuado de casos analizados de acuerdo con intención de tratamiento desde el 
momento de su evaluación y con un seguimiento suficiente(5). 
 
1.7.2.3 Tiempo en lista de espera 
Una de las mayores desventajas del TH, aparte de la morbilidad que conlleva la 
inmunosupresión, es el tiempo en lista de espera hasta que el paciente es trasplantado. 
Durante este tiempo, se puede producir un crecimiento del CHC, dejando de cumplir éste 
los criterios de selección previos (la tasa de exclusión en lista de espera podría llegar a 
ser mayor del 25% si el tiempo de espera es mayor a 12 meses(311,312)) y, por otro lado, 
pacientes con CHC ligeramente más avanzados y que se beneficiarían de TH, aunque no 
con los resultados óptimos, son excluidos del programa. Una vez incluidos los pacientes 
en lista de espera, se aconseja la reevaluación de la enfermedad y la medición de los 
niveles de AFP cada 3 meses(293,313). Para evitar o disminuir la progresión del CHC 
durante el período que el paciente está en lista de espera, se han ideado diferentes 
estrategias. 
 
1.7.2.3.1 Aumentar el número de donantes 
Esta sería la estrategia más eficaz pero su impacto es limitado. A pesar de usar 
donantes de alto riesgo (hígados esteatósicos, edad avanzada, donación en asistolia), o 
desarrollar el trasplante dominó, el número de candidatos sigue excediendo a los donantes 
disponibles.  
Ello lleva a considerar que una opción potencialmente más eficaz es el desarrollo de 
programas de trasplante a partir de donante vivo(314). Esta última alternativa ha mostrado 
resultados similares al trasplante cadavérico(315) y estudios de coste-eficacia han mostrado 
su utilidad cuando la lista de espera supera los 7 meses(316). En la serie de Bhangui et 
al(317), una de las series con el seguimiento más prolongado, compararon los resultados 
entre 36 pacientes sometidos a TH de donante vivo con 147 pacientes sometidos a TH 
ortotópico por CHC. La tasa de salida de los pacientes de la lista de TH de donante vivo 
fue de 0% frente al 18% de los que estaban en la lista de TH cadavérico, y el tiempo de 
espera para el trasplante fue significativamente más corto (2,6 frente a 7,9 meses). En la 
actualidad, aproximadamente el 4% de todos los TH realizados en los Estados Unidos son 
de donante vivo(318). Sin embargo, su aplicabilidad en la práctica clínica habitual en 
España es baja(319), siendo el 2,5% de todos los TH realizados en España entre 2014 y 
2016(284). Además, se ha de considerar la posibilidad de la morbimortalidad en el donante 
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y la mayor tasa de complicaciones postoperatorias de origen biliar en el receptor, 
particularmente en aquellos centros con experiencia limitada(5). 
 
1.7.2.3.2 Sistemas de priorización 
El objetivo de estos sistemas es trasplantar antes a aquellos pacientes con alta 
probabilidad de progresión durante el tiempo en lista de espera y demorar a aquellos otros 
con enfermedad menos agresiva. En los últimos años, se ha implantado el sistema MELD 
para pacientes con hepatopatía avanzada, y para los pacientes con CHC se ha propuesto 
otorgar unos puntos MELD que equilibrasen el riesgo de exclusión/muerte en lista de 
espera entre todas las categorías de pacientes en la lista. El grupo de Andalucía (cuatro 
centros trasplantadores) fue pionero en nuestro país en incorporar el sistema MELD con 
el objetivo de priorizar el trasplante(320). 
Dado que la proporción de pacientes con hepatopatía avanzada y la intensidad de la 
misma no es estable ni homogénea entre diferentes áreas, la utilización de un mismo valor 
de puntos para los pacientes con CHC implica que la probabilidad de exclusión de la lista 
es difícilmente equiparable entre las distintas zonas geográficas. Esta heterogeneidad se 
ha constatado en EE. UU. donde hace años que se implantó este sistema(321).  Por tanto, 
por el momento no se dispone de una estrategia de priorización óptima. 
 
1.7.2.3.3 Aplicación de tratamientos durante el tiempo de espera 
No existe ningún ensayo clínico aleatorizado que haya demostrado que la aplicación 
de tratamientos locorregionales durante el tiempo de espera aumente la supervivencia. 
Sin embargo, diferentes estudios observacionales han sugerido que el tratamiento en lista 
de espera mediante RF(322,323) o QETA(324–326) disminuye la tasa de exclusión, sugiriéndose 
su utilidad cuando la lista de espera es superior a los 6 meses(95,293,327). Los beneficios de 
la terapia puente en pacientes que llevan poco tiempo en la lista de espera son inciertos(328) 
y, probablemente, si el tiempo de espera supera los 18-24 meses, no existirá beneficio 
significativo en aplicar tratamiento dado que la probabilidad de progresión supera la 
probabilidad de éxito(329). Por tanto, en aquellos centros donde el tiempo de espera excede 
los 6 meses, está indicado considerar la realización de tratamiento locorregional. 
 
1.7.2.4 Downstaging 
El tratamiento locorregional del CHC, fundamentalmente mediante QETA o RF, 
puede conseguir una respuesta de la enfermedad tumoral. De esta forma, algunos 
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pacientes con una carga tumoral que supera los límites aceptados para el TH pueden 
disminuir su carga tumoral (downstaging) hasta alcanzarlos. En estos casos, tras un 
periodo de espera, podría considerarse la posibilidad del TH. Esta recomendación está 
fundamentada en que la respuesta al tratamiento con disminución del estadio tumoral 
podría ser un marcador de menos agresividad neoplásica, por lo que permitiría seleccionar 
a aquellos pacientes con tumores que tendrían una evolución satisfactoria tras el TH(330). 
En una revisión sistemática de 720 pacientes, Gordon-Weeks et al(331), nos informan de 
unas tasas de downstaging entre el 24-69% y unas tasas de TH del 9,6% al 57%. La SG a 
uno, tres y cinco años y la SLE nos la informan como similar a los pacientes que cumplían 
los CM desde el inicio. 
No obstante, hoy día no está claro un límite superior de tamaño o de número de nódulos 
por encima del cual no se deba realizar downstaging, aunque la presencia de enfermedad 
extrahepática y de invasión vascular mayor a menudo se consideran contraindicaciones 
para reducir el estadio tumoral(293). En pacientes en los que se ha logrado realizar 
downstaging, se recomienda un período mínimo de espera de 3 meses antes del TH(216).  
 
1.7.2.5 Resultados 
La mortalidad perioperatoria reportada por las principales instituciones es de 0 a 5%, 
sin embargo, la morbilidad sigue siendo alta(216). La SG a 5 años después de TH para CHC 
dentro de los CM varía del 41% al 78%, oscilando en la mayoría de los estudios entre el 
50% y el 70%(216). La SLE a 5 años para TH están en torno al 60-80% en la mayoría de 
los estudios publicados(216).   
A lo largo de estos últimos años, varios grupos han intentado determinar qué factores 
tienen influencia en la SG a largo plazo y en la incidencia de recidiva tumoral en los 
pacientes trasplantados por CHC, con el objeto de establecer qué pacientes se 
beneficiarían del TH. 
 
1.7.2.5.1 Variables relacionadas con el tumor 
Según el modelo propuesto por Duvoux(332), que incluye el tamaño tumoral, el número 
de nódulos y la medición de AFP, los niveles altos de AFP se han asociado con un 
aumento de la recurrencia y con una reducción de la supervivencia después del TH, 
demostrando superioridad sobre los CM para predecir la recurrencia. Usando este 
modelo, los pacientes que exceden los CM con una AFP inferior a 100 ng/ml tenían un 
bajo riesgo de recurrencia y aquéllos con niveles superiores a 1000 ng/ml tenían un mayor 
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riesgo de recurrencia y menor supervivencia. Incluso para aquéllos dentro de los CM, un 
nivel de AFP por encima de 1000 ng/ml se asociaba a un aumento de la recurrencia y una 
reducción de la supervivencia.   
Los investigadores del grupo de San Francisco desarrollaron un score pronóstico, el 
Modelo RETREAT(199), utilizando datos de 721 pacientes con CHC que cumplían los 
CM, siendo trasplantados entre 2002 y 2012 en tres centros diferentes; el modelo fue 
validado en una cohorte distinta de 341 pacientes con CHC, dentro de los CM, 
trasplantados en un cuarto centro diferente, durante el mismo tiempo. Tres variables se 
asociaron de forma independiente con la recurrencia de la enfermedad (invasión 
microvascular, nivel de AFP sérico en el momento del trasplante, la suma del diámetro 
del tumor viable más grande para todos los tumores viables en el explante y el número de 
tumores viables en el explante), utilizándose para construir un sistema de puntuación que 
predice el riesgo de recurrencia al año y a los 5 años. El modelo RETREAT puntúa de 0 
a ≥ 5, de forma que una puntuación de 0 conlleva menos de un 3% de riesgo de recidiva 
y una puntuación ≥ 5, conlleva un riesgo de más del 75% de recidiva. Aunque este score 
es prometedor, requiere una validación independiente. 
Otro modelo predictor de recidiva de CHC es el score MoRAL, que fue desarrollado 
inicialmente utilizando los valores séricos de AFP, la relación de neutrófilos/linfocitos y 
el tamaño del tumor, descubriéndose que podría ser un score pronóstico en pacientes que 
reciben TH ortotópico(333,334). Una modificación posterior fue introducida por un grupo 
diferente, basada en los niveles séricos de DCP y AFP, para predecir la recurrencia 
tumoral después del TH de donante vivo para pacientes con CHC (dentro o fuera de los 
CM)(200). En ambos grupos, un bajo puntaje MoRAL (≤314.8) se asoció con SG y SLE 
significativamente más largas. Si bien parece que el score MoRAL supera al score 
RETREAT, también requiere una validación independiente. 
Otros factores asociados a mal pronóstico son la pobre diferenciación, las lesiones 
satélites y la microinvasión(335). 
 
1.7.2.5.2 Enfermedad hepática subyacente 
Los pacientes con CHC e infección crónica por VHC requieren TH con más frecuencia 
que aquellos con infección crónica por VHB. Los pacientes con CHC en el contexto del 
VHB son más propensos a ser candidatos para la RH, dependiendo de la función hepática 
y de las características individuales del tumor(336). Debido a que los pacientes con VHC 
tienden a presentarse con tumores más avanzados y enfermedad hepática subyacente más 
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avanzada y de peor evolución, muestran tasas de recurrencia más altas y supervivencias 
más cortas tras el TH que aquéllos con CHC y VHB o cirrosis alcohólica(336). 
El estudio original de Mazzaferro que estableció los CM se limitó esencialmente a los 
pacientes con VHC. El hecho de que el VHC sea un predictor independiente de mala 
supervivencia ha llevado a una reconsideración de la posible "naturaleza restrictiva" de 
los CM para los pacientes sin VHC. Este problema se abordó en una revisión retrospectiva 
de 71 pacientes trasplantados para CHC, que se dividieron en aquéllos con y sin VHC, 
así como en aquéllos que cumplían o no los CM(337). La supervivencia de los pacientes 
con CHC sin VHC y que excedían los CM no fue estadísticamente diferente a la de 
aquellos pacientes que estaban dentro de los CM. Este estudio presenta como limitaciones 
una muestra relativamente pequeña y el ser retrospectivo. 
No obstante, es muy probable que el "panorama" cambie en los próximos años en los 
pacientes con VHC y CHC debido al uso de los nuevos regímenes terapéuticos sin 
interferón(338). El éxito de estos regímenes afectará el resultado del TH para estos 
pacientes, ya que evitar o mejorar el manejo de la recurrencia del VHC después del TH 
aumentará significativamente la supervivencia.  
 
1.7.2.5.3 Grado y tipo de inmunosupresión 
Debido a que la inmunosupresión para reducir el riesgo de rechazo del injerto se asocia 
con un mayor riesgo de recidiva tumoral, se han hecho esfuerzos para reducir las dosis a 
un mínimo efectivo. El éxito de este enfoque surgió a raíz de una revisión retrospectiva 
de 70 pacientes consecutivos sometidos a TH por CHC que recibieron inmunosupresión 
basada en ciclosporina(339). Los niveles séricos de ciclosporina fueron significativamente 
más altos en aquellos pacientes que presentaron recidiva tumoral en comparación con 
aquéllos que no la presentaron (278 versus 170 ng/ml, respectivamente). Se vio que los 
pacientes que superaban un punto de corte, que se estableció en 190 ng/ml, tuvieron un 
33% de recidiva (7 de 21) en comparación con ninguno de los 49 pacientes con niveles 
por debajo de 190 ng/ml. 
El sirolimus es un inhibidor de la proteína mammalian target of rapamycin (mTOR), 
demostrando tanto en estudios in vitro como in vivo que tiene propiedades 
antiproliferativas contra el CHC, pudiendo estar, al menos en parte, mediado por la 
interferencia con el factor de crecimiento endotelial vascular(340–342). Dos metaanálisis 
concluyen que, en comparación con un régimen sin sirolimus, el uso de un régimen 
basado en sirolimus disminuye significativamente la recurrencia total del tumor  y la 
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mortalidad relacionada con la recidiva es significativamente menor(343,344). Aunque estos 
datos son alentadores, están basados en estudios retrospectivos por lo que se necesitan 
ensayos controlados y aleatorizados sobre su éxito a largo plazo y sus efectos secundarios 
antes de que pueda concluirse que el sirolimus es el inmunosupresor más apropiado para 
pacientes sometidos a TH por CHC. Tal ensayo ha sido publicado recientemente(345). Se 
trata de un ensayo clínico aleatorizado y multicéntrico en fase 3 en donde se comparan 
regímenes de inmunosupresión sin inhibidores de la mTOR frente a otro con sirolimus. 
En el ensayo, los regímenes con sirolimus no consiguen mejorar la SLE ni la SG ni los 
eventos adversos; curiosamente, mejoró el pronóstico en aquellos pacientes que 
presentaban bajo riesgo (cumplían los CM) en lugar de los de alto riesgo. Otro inhibidor 
de la mTOR es el everolimus, forma semisintética de sirolimus para inmunosupresión tras 
TH, tiene un mecanismo de acción similar al sirolimus(346), si bien no se ha estudiado 
adecuadamente en pacientes con CHC. En febrero de 2013, la FDA (Food and Drug 
Administration) recomienda que everolimus no debe administrarse en los primeros 30 
días después del trasplante debido a un mayor riesgo de trombosis de la arteria 
hepática(347). 
Por tanto, por el momento se debe hacer todo lo posible para reducir las dosis 
inmunosupresoras a un mínimo efectivo como única estrategia eficaz para disminuir la 
recurrencia.  
 
1.7.3 Ablación mediante radiofrecuencia 
 
La ablación es el tratamiento de elección en aquellos pacientes afectos de CHC en 
estadio inicial en los que la RH no es posible y el TH está contraindicado por enfermedad 
asociada(5,94,95). Al mismo tiempo, es una opción terapéutica para intentar evitar la 
progresión tumoral durante el tiempo de espera del TH(5,94,95), así como para tratar un 
CHC recidivado tras una RH(348,349).  
La destrucción de las células tumorales puede realizarse mediante la inyección de 
sustancias químicas (etanol o ácido acético) o por modificación de la temperatura (RF, 
microondas, láser o crioterapia). Actualmente, la ablación por RF debe ser el primer 
tratamiento de elección para la ablación local, si bien la IE puede ser una herramienta 
útil(5,94,95). 
La ablación por RF es la aplicación local de energía térmica a la lesión a través de 
ondas alternantes de alta frecuencia, produciendo ionización de los componentes 
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celulares con fricción y calentamiento de los tejidos por encima de 60º, lo que da lugar a 
una necrosis del tumor produciendo un anillo de seguridad en el tejido peritumoral, lo que 
podría eliminar satélites pequeños no detectados(350). Aunque no existe un tamaño tumoral 
absoluto más allá del cual no se deba considerar la RF, los mejores resultados se obtienen 
en pacientes con un tamaño tumoral inferior a 4 cm(351).  
 
1.7.3.1 Vía de abordaje 
La RF puede realizarse por vía percutánea, laparoscópica y abierta (laparotómica) sin 
que haya ensayos aleatorizados ni consenso sobre el mejor abordaje(351). Sin embargo, un 
metaanálisis de estudios no controlados sobre 5224 tumores tratados por RF concluyó 
que la vía de abordaje era un factor independiente para el control local de la enfermedad, 
teniendo la vía abierta mejores resultados(352), no obstante, el análisis no tuvo en cuenta 
los tipos de electrodos y las técnicas utilizadas en los estudios. Otros estudios concluyen 
que el abordaje percutáneo es preferible para los tumores más pequeños (≤ 3 cm) que son 
percutáneamente accesibles, con un control tumoral similar y menor morbilidad en 
comparación con el abordaje abierto(353). 
La RF percutánea debe de evitarse cuando la lesión se encuentre en el borde inferior 
del hígado por temor a una lesión diafragmática(354) o por riesgo de perforación de 
estómago, duodeno o colon transverso si se encuentran muy cerca del tumor. Sin 
embargo, si se realiza vía laparotómica o laparoscópica, estas lesiones pueden tratarse 
con éxito(351). 
 
1.7.3.2 Ablación por RF vs por IE 
En el momento actual, la ablación por RF constituye la técnica de referencia, mientras 
que la ablación por IE ha quedado reservada para indicaciones muy especiales por 
localización o para completar la ablación cuando existe una mínima actividad 
residual(5,94,95).  
En CHC < 2 cm, la eficacia de la IE no es diferente a la de la RF(355), pero en tumores 
de mayor tamaño, la IE pierde su eficacia debido a la presencia de septos fibrosos 
intratumorales que impiden la correcta difusión del etanol(356,357). La RF posee mayor 
capacidad ablativa, obteniendo mayor tasa de respuestas que la IE en tumores > 3 cm con 
menor número de sesiones(358). Sin embargo, presenta como inconvenientes una mayor 
frecuencia y gravedad de efectos adversos(359,360), mayor coste y una menor aplicabilidad 
ya que no se recomienda su uso en tumores subcapsulares ni adyacentes a la vesícula 
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biliar, hilio hepático o corazón por riesgo de complicaciones, o en aquellos en íntimo 
contacto con vasos sanguíneos por un fenómeno de disipación de la energía térmica que 
dificulta la completa ablación de la lesión(5,94,95).   
En conclusión, la RF ha mostrado una mayor capacidad de ablación, obteniendo una 
mayor tasa de respuesta completa, una menor probabilidad de recurrencia local(361–364) y 
una mayor supervivencia respecto a la IE, especialmente en tumores > 2 cm(355,365,366). 
 
1.7.3.3 Ablación por RF vs RH 
Un metaanálisis de tres ensayos aleatorizados chinos(367) concluyó que no había 
diferencia estadísticamente significativa para la SG entre ambas técnicas (Hazard ratio 
[HR] 0,71; IC del 95%: 0,44-1,15). Un análisis posterior de la Cochrane(368) concluyó que 
no había evidencia de un beneficio de SG de la RH sobre la RF, pero que la calidad de la 
evidencia era baja. A pesar de estos datos, la mayoría de los grupos consideran que la RH 




1.7.3.4.1 Morbilidad y mortalidad postRF 
Si bien la RF es relativamente bien tolerada, pueden surgir complicaciones graves y 
potencialmente fatales. Las morbilidad postoperatoria aparece en el 2,2-38%, y la tasa de 
mortalidad del procedimiento se sitúa entre el 0-3,3%(369–374).  
En la serie publicada por de Baère et al(369), con 312 pacientes sometidos a 350 
procedimientos (226 vía percutánea y el resto por vía abierta), la mortalidad atribuible a 
la técnica fue del 1,4% (5 muertes, una por insuficiencia hepática, una perforación del 
colon y tres por trombosis de la vena porta). La trombosis de la vena porta fue 
significativamente más común en los pacientes cirróticos (2/5) en comparación con los 
pacientes no cirróticos (0/54) tras la RF abierta con maniobra de Pringle. Dentro de las 
complicaciones que no provocaron mortalidad (10,6%), el absceso hepático fue el más 
frecuente (2,0% del total de sesiones, que a su vez fue más frecuente en pacientes a los 
que se les realizó anastomosis bilioentérica); otras complicaciones fueron derrame pleural 
(1,4%), neumotórax (0,8%), hematoma subcapsular (0,5%), hemoperitoneo (0,2%), 
siembra del tracto de la aguja (0,2%), entre otras.  
En la serie publicada recientemente por Takaki et al(372), en la cual someten a 656 
pacientes (501 con CHC y el resto con metástasis hepáticas por otros tumores primarios, 
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con un total de 1755 lesiones hepáticas) a 1500 sesiones de RF guiada por TC con 
fluoroscopia, obtuvieron una mortalidad relacionada con el procedimiento del 0,1% (por 
fracaso hepático, uno de ellos tras hemorragia). La tasa de complicaciones mayores fue 
del 2,8%, de las cuales, la más frecuente fue la hemorragia (1,1%). La ausencia de 
embolización arterial antes de la RF, el bajo nivel de hemoglobina y un nivel de creatinina 
sérica elevado, se identificaron como factores de riesgo independientes para la aparición 
de hemorragia mayor. La tasa de complicaciones menores fue del 17,1%, siendo el 
neumotórax (7,7%) y la hemorragia de menor cuantía (7%) las complicaciones menores 
más frecuentes. Un abordaje transtorácico y la localización del tumor subfrénico fueron 
factores de riesgo significativos para la aparición del neumotórax, y el uso de una aguja 
de racimo y los tumores múltiples fueron los factores de riesgo significativos para la 
aparición de una hemorragia de menor cuantía. 
Varias de las complicaciones más graves aparecen tras colocar el electrodo demasiado 
cerca del diafragma o de un órgano intraabdominal, lo que da lugar a la quemadura de ese 
órgano, provocando perforación de víscera hueca, daño diafragmático o daño pulmonar. 
Esto se puede evitar a través de la vía abierta o laparoscópica, protegiendo el tracto 
gastrointestinal y el diafragma. 
Se ha notificado un síndrome de postRF autolimitado similar al que ocurre después de 
una QETA, con fiebre, malestar general, escalofríos, dolor en el cuadrante superior 
derecho, náuseas y niveles elevados de transaminasas. Aunque no se ha estudiado tan a 
fondo, la incidencia parece ser menor tras la RF (36%)(375) que tras la QETA (60-
80%)(376). 
 
1.7.3.4.2 Evaluación de la respuesta tras RF 
Por lo general, la eficacia de la RF se evalúa mediante imágenes de TC o RM un mes 
después del tratamiento. La evaluación postRF es necesaria para evaluar el resultado del 
tratamiento y descartar la recidiva a lo largo del tiempo. El término "zona de ablación" se 
refiere al área de necrosis coagulativa creada por la RF, debiendo abarcar el tumor tratado 
y un margen circunferencial de aproximadamente 5 a 10 mm alrededor del tumor(377). En 
los estudios radiológicos de control, una zona de ablación bien delimitada con una falta 
de realce de contraste sugiere que no hay tejido tumoral viable, existiendo una respuesta 
radiológica "completa"(377). Con el tiempo, la coagulación inducida por RF forma un 
tejido fibroso y cicatricial que gradualmente se contrae en un período de 6 a 12 meses, 
objetivándose una zona bien delimitada que no realza con el contraste. Por el contrario, 
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el tumor residual (o recidivado) aparece como un nódulo excéntrico, irregular, periférico 
e hiperintenso. En la RM, la existencia de tumor viable aparece como un nódulo 
moderadamente hiperintenso en las imágenes potenciadas en T2 en contraste con la señal 
hipointensa de la zona de necrosis coagulada, con el realce arterial correspondiente en las 
imágenes potenciadas en T1 y el lavado en las imágenes diferidas(378). La EASL define la 
respuesta a la RF (con TC o RM) de la siguiente manera(356,379): 
- Respuesta completa: ausencia de zonas tumorales realzadas que reflejan la 
necrosis completa. 
- Respuesta parcial: una disminución de > 50% en áreas realzadas, que refleja 
necrosis tisular parcial. 
- Enfermedad progresiva: un aumento > 25% en el tamaño de una o varias lesiones 
medibles o la aparición de una nueva lesión. 
- Enfermedad estable: cualquier respuesta tumoral entre respuesta completa y 
parcial. 
Las tasas de respuesta radiológica completa tras RF son del 80-90% para tumores < 3 
cm, bajando al 50-70% cuando las lesiones son entre 3 y 5 cm, siendo menores cuando 
las lesiones son de > 5 cm(380). Además del tamaño, la eficacia local también se ve 
afectada por la proximidad de la lesión a los vasos sanguíneos de mayor tamaño (≥ 3 
mm). En un estudio histológico de hígados explantados de 24 pacientes con CHC 
sometidos a RF antes del TH, las tasas de necrosis completa para tumores con 
localizaciones perivasculares y no perivasculares fueron del 88% y el 47%, 
respectivamente(323). Se especula que el flujo de sangre en estos vasos de mayor diámetro 
aleja el calor de las lesiones, conociéndose esto como el fenómeno del "disipación del 
calor". 
 
1.7.3.4.3 Supervivencia global y recidiva tras RF 
En la serie publicada por Lencioni et al(358), en los que tratan a 187 pacientes afectos 
de CHC que cumplen los CM, la SG al año, a los tres años y a los cincos años fue del 
97%, 71% y 48%, respectivamente; una función hepática Child-Pugh A y la existencia de 
un único nódulo tumoral fueron los factores independientes relacionados con 
supervivencias más largas. En su estudio, informan de una tasa de recurrencia para 
aparición de tumores nuevos del 14%, 49% y 81% al año, tres años y cinco años, 
respectivamente, y una tasa de recurrencia de progresión de enfermedad del 4%, 10% y 
10% al año, tres años y cinco años, respectivamente.  
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Basándose también en los CM, en 2007 Takahashi et al(381) publican una serie de 171 
sometidos a RF por CHC. En su estudio, obtienen unas tasas de SG al año, tres años y 
cinco años del 98,8%, 91,1% y 76,8%, respectivamente, y unas tasas de recurrencia al 
año, dos años y tres años del 9,0%, 14,1% y 17,7%, respectivamente. Una albúmina sérica 
baja, un alto nivel de la DCP, la existencia de nódulos múltiples (menos de tres) y la 
recidiva tumoral local fueron asociados de manera significativa a una menor SG. 
En la serie publicada por Tateishi et al(349), con 664 pacientes afectos de CHC tratado 
mediante RF, en los que 319 la RF fue el tratamiento principal, obtienen una SG de los 
pacientes cuyo tratamiento principal fue la RF al año, tres años y cinco años del 94,7%, 
77,7% y 54,3%, respectivamente. Obtuvieron que la clasificación de Child-Pugh, el 
tamaño tumoral (la SG a los tres años para lesiones ≤ 2 cm, 2 - 5 cm y > 5 cm fueron de 
91%, 74% y 59%, respectivamente), los niveles séricos de la AFP y los niveles séricos de 
la DCP fueron los factores estadísticamente significativos relacionados con la SG. Las 
tasas de recurrencia en esta serie al año, tres años y cuatro años fueron del 20,4%, 59,8% 
y 65,5%, respectivamente. 
En el estudio de Livraghi et al(382), donde incluyen a 218 afectos de CHC ≤ 2 cm a los 
que someten a RF obtienen una SG a los tres años y cinco años del 76% y 55%, 
respectivamente. El análisis multivariante obtuvo que el factor independiente que 
disminuía la SG de manera significativa era la aparición de nuevas lesiones. La SLE a los 
tres años y cinco años fue del 26% y 20%, respectivamente. 
El retratamiento puede ser factible y dar como resultado el control de la enfermedad a 
largo plazo en pacientes seleccionados con una recidiva intrahepática localizada(360). Sin 
embargo, las recidivas locales son poco comunes en manos de grupos experimentados 
que tratan tumores pequeños, predominando las recidivas a distancia, especialmente si 
los pacientes son seguidos durante un largo período de tiempo. Esto se demostró en un 
análisis de seguimiento en una serie japonesa con 1170 pacientes con CHC sometidos a 
RF en los que la mayoría cumplían los CM(359). Las tasas de SG a los cinco y diez años 
fueron del 60% y del 27%, respectivamente. Si bien las tasas de progresión local a cinco 
y diez años fueron sólo del 3% cada una, las tasas de recurrencia a distancia fueron del 









1.7.4.1 Quimioembolización transarterial 
La QETA consiste en la cateterización selectiva de la arteria hepática y supraselectiva 
de las arterias que nutren el CHC, inyectándose un agente quimioterápico a la vez que se 
ocluye el flujo arterial mediante una sustancia embolizante(383). Puede utilizarse con 
lipiodol, agente de contraste oleoso que se cree que promueve la retención de la 
quimioterapia intratumoral, si bien, probablemente no contribuya a la oclusión 
arterial(384,385). No se ha establecido aún el agente quimioterapéutico óptimo 
(doxorrubicina, cisplatino, mitomicina C,…) ni el mejor método de embolización (es 
decir, esponja de gelatina [Gelfoam], microesferas o alcohol polivinílico)(384,386). 
La selección de pacientes es fundamental para el éxito y la seguridad de la QETA, 
estando contraindicada en pacientes con descompensación de la cirrosis (Child-Pugh ≥ 
8), afectación extensa de ambos lóbulos hepáticos, reducción del flujo portal (trombosis 
o flujo hepatofugal), fístula arteriovenosa no tratable, anastomosis bilioentérica o stent 
biliar y un aclaramiento de creatinina < 30 ml/min(5). En estos casos, existe un alto riesgo 
de descompensación de la hepatopatía y, aunque pueda conseguirse una respuesta tumoral 
objetiva, el beneficio en supervivencia es marginal(383). 
 
1.7.4.1.1 La QETA como tratamiento primario 
La QETA se usa típicamente en pacientes que tienen CHC irresecables o multifocales 
que no son susceptibles de otros tratamientos locales, sin invasión vascular o 
diseminación extrahepática, y función hepática preservada (es decir, cirrosis A o B de 
Child-Pugh). Es el único tratamiento que ha mostrado beneficios, en cuanto a 
supervivencia, en pacientes con CHC en estadio intermedio (estadio B de la clasificación 
BCLC)(387,388). A pesar de la aceptación generalizada de la QETA en pacientes con CHC 
avanzado y la sugerencia de supervivencia prolongada en múltiples estudios de fase II, 
tres ensayos aleatorizados publicados no mostraron una ventaja de supervivencia para la 
QETA en comparación con una variedad de otros tratamientos o manejo conservador en 
pacientes con enfermedad avanzada irresecable(389–391). La comparación de estos estudios 
es difícil debido a las diferencias en las técnicas de embolización, selección de pacientes 
y la cantidad variable de tratamientos repetidos(389). 
Aproximadamente del 35 al 40% de los pacientes tienen una respuesta objetiva (≥ 25% 
de reducción en el tamaño del tumor)(387,389,390). Sin embargo, muchos tumores no 
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disminuyen de tamaño incluso tras un tratamiento exitoso, por lo que la respuesta se 
evalúa mediante la falta de realce de contraste en la TC o la RM, en el depósito de lipiodol 
o en la disminución de AFP para determinar la presencia de necrosis tumoral(392–394). 
Cuando se utilizan criterios que tienen en cuenta el área de la necrosis intratumoral para 
estimar la reducción de la carga tumoral, la tasa de respuesta objetivada oscila entre 16 y 
60%(379,395). 
 
1.7.4.1.2 La QETA en pacientes con trombosis portal 
Hoy día, la existencia de trombosis portal que no afecte al tronco principal, es bien 
tolerada por el paciente. En el estudio de Georgiades et al(396) de 2005, se realizó QETA 
a 32 pacientes con trombosis portal, sin mortalidad a los 30 días del tratamiento ni casos 
de insuficiencia hepática aguda. La mediana de supervivencia fue de 9,5 meses. En 2011, 
Luo et al(397) realizaron un estudio prospectivo no aleatorizado de 164 pacientes afectos 
de CHC con trombosis portal comparando la SG de los pacientes que recibieron QETA 
(84 pacientes) y de los que recibieron tratamiento conservador, obteniendo unas tasas de 
SG al año y a los dos años para el grupo de la QETA y el de tratamiento conservador del 
30,9%, 9,2% y 3,8%, 0%, respectivamente, siendo esta diferencia estadísticamente 
significativa. La oclusión completa de la vena porta se asocia con un peor resultado que 
la oclusión parcial o segmentaria, y para la elección de la QETA (u otras terapias 
embólicas como la radioembolización) en estos pacientes se debe tener en cuenta tanto el 
tamaño tumoral como su localización, de forma que cuanto más distal esté la lesión 
respecto a la bifurcación arterial, más supraselectiva será su canalización y, por tanto, 
más segura para el paciente. 
 
1.7.4.1.3 QETA con microesferas 
Un enfoque más nuevo de la QETA son las microesferas que permiten la liberación 
lentamente del agente quimioterápico, disminuyendo así la toxicidad sistémica. Los 
primeros resultados de varios estudios retrospectivos y de pequeños ensayos prospectivos 
aleatorizados sugieren tasas similares de control tumoral que con la QETA convencional, 
con tasas más bajas de dolor postoperatorio y toxicidad hepatobiliar grave, aunque el 
seguimiento es corto en la mayoría de las series. Un metaanálisis llevado a cabo por Gao 
et al(398) de siete estudios que compararon la QETA convencional con las microesferas 
(cinco ensayos aleatorizados prospectivos y dos informes comparativos retrospectivos, 
con un total de 693 pacientes) concluyó que la respuesta tumoral con las microesferas no 
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fue significativamente diferente a la que obtuvo la QETA convencional. En Valencia, 
Ferrer et al(399) publicaron en 2011 un estudio en el que se tratan a 72 pacientes afectos de 
CHC irresecable, a los que 25 de ellos se les somete a QETA convencional con 
adriamicina y a 47 a microesferas cargadas de adriamicina. La media de dosis de 
adriamicina por paciente fue: 50,60±29,95 mg en grupo de la QETA convencional y 
231,91±110,2 mg en grupo las microesferas. Se observó una respuesta completa del tumor 
del 5,6 % en el grupo de la QETA convencional y del 13,9 % en el grupo de microesferas. 
Las microesferas fueron mejor toleradas, con menos complicaciones inmediatas (p = 
0,001). No se encontraron diferencias significativas en cuanto a la SG entre los dos grupos 
(grupo de la QETA, media 686,24 y mediana 709 días; grupo de las microesferas, media 
765,32 y mediana 672 días). Los autores concluyen que la QETA con microesferas 
cargadas con adriamicina es segura, mejor tolerada que la QETA convencional y parece 
producir una mayor necrosis tumoral. La comparación en cuanto a la toxicidad se abordó 
en el ensayo aleatorizado más grande, el ensayo PRECISION V(400,401), en el que la QETA 
convencional con doxorrubicina (50 a 75 mg/m2) se comparó directamente con las 
microesferas con doxorrubicina (150 mg por procedimiento) en 212 pacientes con Child-
Pugh A/B y CHC irresecable. El grupo de las microesferas tuvo menos complicaciones 
biliares relacionadas con el tratamiento (16% vs 25%). El aumento máximo medio de 
ALT postQETA con microesferas fue un 50% más bajo que en el grupo de la QETA 
convencional (p < 0,001), y el aumento máximo medio de aspartato transaminasa fue un 
41% menor. La incidencia del síndrome postembolización fue similar entre ambos grupos 
(25% frente a 26% para microesferas y QETA convencional, respectivamente). Por otro 
lado, aparecieron más eventos adversos gastrointestinales en el grupo de las microesferas 
(61% vs 45%). Las microesferas de irinotecán están empezando a estudiarse, por lo que 
sólo se dispone de datos limitados, en particular con respecto a la toxicidad(376).  
 
1.7.4.1.4 QETA más Sorafenib 
El sorafenib es un inhibidor de la tirosin cinasa que actúa sobre el receptor del factor 
de crecimiento del endotelio vascular. Tras el ensayo SHARP(119), que mostró un aumento 
de la SG de manera significativa en aquellos pacientes con CHC avanzado tratados con 
sorafenib respecto a los que recibieron placebo, el sorafenib es el tratamiento standard 
para pacientes con CHC avanzado. Dado que el sorafenib regula de manera positiva los 
factores angiogénicos inducidos por la QETA, en teoría, puede mejorar sus resultados. 
Los estudios no controlados son prometedores(402–404), sin bien los ensayos que existen 
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hasta la fecha, dos en fase II(405,406) y uno en fase III(407), no han sugerido un beneficio 
claro. 
 
1.7.4.1.5 QETA más Ablación por RF 
La combinación de RF y QETA teóricamente puede superar las limitaciones de cada 
una cuando se usa por separado. Al menos tres metaanálisis diferentes han concluido que 
la combinación de QETA más RF se ha asociado con una mayor tasa de SG que la RF o 





1.7.4.1.6.1 Mortalidad y morbilidad postQETA 
Las tasas de mortalidad relacionadas con la QETA están aproximadamente en torno al 
2-3%, relacionada en su mayor parte con insuficiencia hepática(384,411). 
Aunque la mayoría de la quimioterapia se retiene en el hígado, existe cierta exposición 
sistémica y los pacientes corren el riesgo de tener náuseas, vómitos y depresión de la 
médula ósea. El efecto adverso más común de la QETA (60-80%) es el síndrome 
postembolización, consistente en dolor abdominal en hipocondrio derecho (de diferente 
intensidad) acompañado de náuseas, cierto grado de íleo, fatiga, fiebre y elevación 
transitoria de los valores de las enzimas hepáticas de lisis y la bilirrubina. Los síntomas 
generalmente son autolimitados y duran entre 3 y 4 días, obteniéndose una recuperación 
completa dentro de los 7 a 10 primeros días(376). Globalmente, el síndrome 
postembolización parece ser menos común entre los pacientes tratados con microesferas 
cargadas de diferentes fármacos, en lugar de otros métodos de embolización como el 
Gelfoam. Se ha sugerido que la necrosis tumoral es la causa principal(389), mientras que 
hoy día se cree que el síndrome de postembolización se debe al daño isquémico en el 
parénquima hepático normal(412). Se necesitan estudios prospectivos para responder 
definitivamente a la pregunta de si el síndrome de postembolización es un efecto 
secundario que debe evitarse o un índice de la eficacia del procedimiento. 
La insuficiencia hepática es provocada por el daño isquémico en el tejido hepático no 
tumoral y su incidencia depende en gran medida del grado de función hepática previo a 
la QETA, pudiendo estar en torno al 7,5% (0-49%)(384,413). Otras complicaciones menos 
frecuentes (alrededor del 2% todas ellas) son abscesos hepáticos, colecistitis aguda, 
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lesiones biliares (bilomas subcapsulares, estenosis focal del conducto hepático o biliar 
común, dilatación difusa de los conductos intrahepático), úlcera gastroduodenal y 
disfunción renal. Menos frecuente, pero con desenlace fatal, es la embolización de 
lipiodol a nivel pulmonar y cerebral(376). La neumonía intersticial, sin retención de 
lipiodol en pulmón, ha sido descrita en relación, la mayor parte de las ocasiones, con una 
segunda QETA, pudiendo estar condicionada por una reacción inmunológica, con una 
posible contribución de neumonitis por radiación(376). 
 
1.7.4.1.6.2 Repetición del procedimiento 
En general, menos del 2% de los pacientes logran una respuesta completa con un solo 
procedimiento de QETA, por lo que esto ha llevado a muchos grupos a repetir el 
procedimiento a intervalos regulares en un intento de maximizar el beneficio(387). No 
obstante, la decisión de retirarse debe basarse en la evaluación de la respuesta tumoral y 
la reserva hepática(414), ya que la QETA causa un cierto grado de daño hepático 
isquémico, que tiene el potencial de conducir a una descompensación hepática.  
Por otro lado, la QETA puede causar daño en la arteria hepática, cuya probabilidad es 
mayor en pacientes con función hepática alterada y si bien la relevancia clínica de esta 
complicación no está clara, presenta potencial de limitar la capacidad de realizar 
procedimientos repetidos(415). No obstante, la interrupción de la arteria hepática por 
QETA repetidas o disección arterial también conduce al desarrollo de colateralización 
extrahepática, que puede crear un suministro de sangre alternativo al tumor y contribuir 
al fallo terapéutico(416). 
Por tanto, el beneficio de múltiples ciclos repetidos de QETA debe sopesarse contra 
los efectos adversos del procedimiento, particularmente en aquellos pacientes con cirrosis 
y reserva hepática deficiente.  
 
1.7.4.1.6.3 Resultados a largo plazo 
El beneficio de la QETA en términos de supervivencia se basa en 2 ensayos clínicos 
aleatorizados y controlados(387,388) y posteriormente un metaanálisis de datos 
acumulados(395), que demostraron que la QETA es superior respecto al placebo en 
pacientes con CHC intermedio, obteniendo una mediana de supervivencia con el 
tratamiento de aproximadamente 20 meses. Un metaanálisis posteriormente publicado 
por el grupo Cochrane mostraba que la evidencia científica apoyando la eficacia de la 
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QETA era aún limitada(417). Sin embargo, este metaanálisis tiene problemas 
metodológicos relevantes, particularmente por la inclusión de un estudio que exploraba 
la combinación de la QETA con la ablación percutánea en el CHC en estadio inicial y la 




La RE consiste en la inyección intraarterial de un elemento radiactivo, en la gran 
mayoría de las ocasiones se trata de microesferas marcadas con itrio 90 (Y-90), 
induciendo una necrosis tumoral extensa con una seguridad aceptable. Hoy día, no hay 
un consenso generalizado en cuanto a su uso, como se demuestra en la discordancia 
existente en las diferentes guías clínicas. Según la guía de la AASLD del 2018(168), el uso 
de la RE tiene una evidencia muy baja en pacientes con CHC estadio T2 o T3 sin invasión 
vascular no candidatos a RH ni TH. Según la National Comprehensive Cancer 
Network(420), la QETA, la ETA y la RE son terapias aceptables para pacientes con CHC 
aislado que no son candidatos a terapias curativas. Un grupo de expertos de la AHPBA(421) 
consensuaron que la RE con Y-90 podría considerarse para tratar el CHC como 
downstaging o terapia puente antes del TH o RH, en pacientes con trombosis portal y en 
pacientes con enfermedad avanzada.  
 
1.7.4.2.1 Radioembolización vs Quimioembolización 
Múltiples estudios prospectivos incluyendo a pacientes en diferentes estadios de la 
enfermedad han mostrado resultados positivos de la RE en términos de respuesta 
radiológica, de buena tolerancia clínica al tratamiento junto con una supervivencia 
aparentemente comparable a la que se obtiene en pacientes tratados mediante QETA o 
con sorafenib(5). Un escenario clínico en el que se puede priorizar la RE respecto a la 
QETA es en el paciente con CHC asociado a trombosis portal de una rama o lobar, ya 
que teóricamente hay menos isquemia arterial debido al menor tamaño de partícula (32 
micras frente a 70 a 300 micras con cuentas), lo que sugiere que debería ser más seguro 
en este contexto(376).  
Recientemente, se ha publicado un ensayo clínico comparando la RE y la QETA como 
tratamiento puente previo al TH, demostrando un mayor tiempo de progresión del CHC 
para pacientes en lista de espera en el grupo de la RE, si bien, no tiene la potencia 
adecuada para detectar ventaja en cuanto a supervivencia(422). 
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Las tasas de efectos adversos graves con la RE son más bajas que con la QETA(423). 
Con el fin de conocer la seguridad de la RE, en los últimos años se ha publicado el estudio 
SIRTACE(424), que compara la seguridad y control de la enfermedad de la QETA vs RE 
en 28 pacientes afectos de CHC, 15 tratados con QETA y 13 con RE. En dos pacientes 
de cada brazo se pudo conseguir downstaging por lo que se les proporcionó una terapia 
curativa (a tres pacientes se les realizó TH y a uno RF). Tanto la QETA como la RE 
fueron efectivos para el control local de los CHC, con tasas de control de la enfermedad 
del 73,3% y 76,9%, respectivamente. No obstante, no hubo datos sobre la mortalidad o el 





Se han publicado una serie de complicaciones tras la RE(376). Un síndrome leve de 
postembolización con fatiga, síntomas constitucionales y dolor abdominal (incidencia del 
20-70%), si bien suele ser menos severo que tras la QETA. Se han informado también de 
disfunción hepática debida a la radiactividad en el parénquima hepático circundante, que 
puede manifestarse como insuficiencia hepática (atribuida a la lesión sinusoidal) o como 
enfermedad del hígado inducida por radiación (RILD: definida como ictericia y ascitis 
que aparece de uno a dos meses tras la RE en ausencia de progresión tumoral u oclusión 
del conducto biliar). La exposición previa del hígado a la radioterapia de haz externo 
puede conducir a un aumento de la toxicidad hepática tras la RE, por lo que la RE debe 
restringirse en estos pacientes. La fibrosis hepática y/o la hipertensión portal son 
complicaciones potenciales que pueden ser más obvios a medida que los pacientes 
sobreviven más tiempo, si bien la incidencia publicada puede subestimar la frecuencia de 
esta complicación debido a un seguimiento relativamente corto. Otras complicaciones 
que pueden verse son la neumonitis por radiación (muy rara, incidencia < 1 por ciento), 
lesión gástrica o duodenal (< 5%) o la linfopenia (la mayoría de los pacientes tienen una 
disminución mayor del 25% en el recuento de linfocitos tras la RE).  
Los datos en cuanto a la seguridad de la repetición de la RE son limitados, no 
existiendo información clara sobre el número de tratamientos seguros(376). 
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1.7.4.2.2.2 Resultados a largo plazo 
Salem en at(425) en 2010 publican un estudio de cohortes prospectivo con 291 pacientes 
con CHC a los que tratan con RE Y-90. La mortalidad a los 30 días fue del 3%. Las tasas 
de respuesta fueron del 42 %, según los criterios de la Organización Mundial de la Salud 
(medición bidimensional del tamaño tumoral), y del 57% según la EASL (medición del 
área de mejora) con 23% de manera completa. La media de seguimiento fue de 31 meses, 
con un tiempo medio hasta la progresión de 7,9 meses. Para los pacientes con Child A y 
B sin trombosis portal, el tiempo de progresión fue de 15,5 y 13 meses, respectivamente, 
bajando de manera sustancial en los casos donde existió trombosis portal, 5,6 y 5,9 meses, 
respectivamente. La supervivencia fue mayor para los pacientes con Child A respecto con 
Child B (17,2 meses vs 7,7 meses) y para los que no tenían trombosis portal. Los pacientes 
con enfermedad Child B y trombosis portal sobrevivieron una media de 2,6 meses. Las 
principales toxicidades fueron náuseas, dolor abdominal, fatiga e hiperbilirrubinemia 
transitoria. En cuanto a la seguridad, no hicieron distinción en cuanto a la existencia 
previa de trombosis portal.  
Mazzaferro et al(426) publican en 2013 un estudio en fase II en pacientes con CHC en 
estadio intermedio (17) y avanzado (35) a los que se les trata con RE Y-90. La mediana 
de seguimiento fue de 36 meses y el tiempo medio hasta la progresión fue de 11 meses, 
sin existir diferencia en cuanto a la existencia previa de trombosis portal. La SG media 
fue de 15 meses, con una tendencia no significativa a favor de los pacientes sin trombosis 
portal (18 vs 13 meses). La tasa de respuesta completa fue del 9,6% y la de progresión a 
los 2 años del 62%. La respuesta objetiva alcanzó el 40,4%, mientras que la tasa de control 
de la enfermedad el 78,8%, lo que afectó significativamente a la supervivencia 
(respondedores vs no respondedores: 18,4% vs 9,1%).  La mortalidad a los 30-90 días fue 
0%-3.8%. En el análisis multivariado, la respuesta tumoral fue la única variable que 
afectó a tiempo medio hasta la progresión. 
Actualmente, está en marcha un ensayo clínico multicéntrico internacional, Efficacy 
evaluation of TheraSphere in patients with inoperable liver cancer (STOP-HCC)(427), con 
reclutamiento ya cerrado en el que se está evaluando en pacientes con CHC avanzado de 
forma prospectiva y aleatorizada el potencial beneficio de la RE más Sorafenib respecto 
al tratamiento único con Sorafenib, en cuanto a SG como objetivo principal y en cuanto 
a tiempo de progresión, respuesta tumoral, tiempo hasta progresión sintomática, calidad 
de vida, tiempo hasta  que existe una progresión de la enfermedad intratable y seguridad, 
como objetivos secundarios. 
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La Comunidad Autónoma de Extremadura presenta una población que ha oscilado 
entre 1.089.990 habitantes en el año 2007 a 1.092.997 habitantes en el año 2015(428), con 
una extensión total de 41.634,5 Km2 y una densidad de población que ha variado poco 
entre los años del presente estudio, del 26,18 hab./Km2 en al año 2007 y del 26,41 
hab./Km2 en al año 2015(428). Estas características demográficas específicas hacen que las 
distancias entre ciertos municipios y sus respectivos centros hospitalarios sean 
importantes, así como con respecto al centro de referencia en patología 
hepatobiliopancreática y trasplante hepático, el Hospital Universitario de Badajoz (Tabla 
9).  
 
Tabla 9. Población por Área de Salud y distancia del hospital de cada zona al 
Hospital Universitario de Badajoz(428) 
Área Sanitaria Habitantes Distancia en Km 
Badajoz 271.885 0 
Mérida-Almendralejo 167.237 65 
Don Benito-Villanueva 136.186 124 
Zafra-Llerena 101.068 76 
Cáceres 191.067 92 
Plasencia 108.270 172 
Navalmoral de la Mata 53.159 222 
Coria 43.991 159 
 
Extremadura está dividida en 8 Áreas Sanitarias (Badajoz, Mérida, Don Benito-
Villanueva, Zafra-Llerena, Cáceres, Plasencia, Navalmoral de la Mata y Coria) (Figura 
5) y en todas ellas se utiliza un programa informático común, gracias al cual, las historias 
clínicas de nuestros pacientes se encuentran digitalizadas, por lo que tenemos acceso a 
las mismas desde cualquier punto de la región. 
Dado que el Servicio de Cirugía Hepatobiliopancreática y Trasplante Hepático es el 
servicio de referencia en esta patología de Extremadura, nos es muy importante constatar 
que todos los pacientes de nuestra región reciben las mismas oportunidades terapéuticas. 
Con tal fin nace este trabajo, para tratar de confirmar este hecho con una patología tumoral 
como es el CHC. 
Justificación 
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Hipótesis y objetivos 




Todos los pacientes de Extremadura afectos de CHC potencialmente curable tienen las 
mismas oportunidades terapéuticas y, por tanto, similares tasas de morbilidad, mortalidad, 




Dado el poco material hallado en la literatura científica, las características 
demográficas y sanitarias de nuestra región, así como la existencia de una única Unidad 
Funcional de Hepatología, Cirugía Hepática y Trasplante Hepático en la Región de 
Extremadura, nos planteamos como objetivos del trabajo: 
 
3.2.1 Objetivo principal 
 
- Analizar si todos los pacientes diagnosticados de CHC en los que se plantea un 
tratamiento potencialmente curativo reciben igual manejo terapéutico con 
independencia del Área Sanitaria a la que pertenezca.   
 
3.2.2 Objetivos secundarios 
 
- Analizar si todos los pacientes diagnosticados de CHC en la región, son tratados en 
el mismo tiempo desde el diagnóstico, independientemente del área sanitaria. 
- Analizar los resultados en cuanto a morbilidad, mortalidad, recidiva, SG y SLE de 
todos los pacientes que han sido sometidos a resección hepática como tratamiento 
principal debido a CHC, comparando las diferentes Áreas Sanitarias de nuestra 
Región respecto a la de Badajoz. 
- Analizar los resultados en cuanto a morbilidad, mortalidad, recidiva, SG y SLE de 
todos los pacientes sometidos a trasplante hepático debido a CHC, comparando las 
diferentes Áreas Sanitarias de nuestra Región respecto a la de Badajoz.    
- Analizar los resultados en cuanto a morbilidad, mortalidad, recidiva, SG y SLE de 
todos los pacientes que han recibido radiofrecuencia como tratamiento principal 
debido a CHC, comparando las diferentes Áreas Sanitarias de nuestra Región 
respecto a la de Badajoz. 
Hipótesis y objetivos 
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- Determinar factores asociados a morbilidad y mortalidad inmediata tras el 
tratamiento. 
- Determinar factores pronósticos relacionados con SG, recaída y SLE con cada uno 
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Pacientes, material y método 




Entre enero de 2007 y diciembre de 2015, se han tratado en la Unidad Funcional de 
Hepatología, Cirugía Hepática y Trasplante Hepático del Hospital Universitario de 
Badajoz un total de 352 CHC en 325 pacientes, de los cuales, 192 CHC fueron sometidos 
a alguna modalidad de tratamiento curativo, a 83 CHC se les trató mediante QETA y 77 
CHC recibieron Sorafenib o tratamiento de soporte. El seguimiento fue realizado hasta el 
31 de agosto de 2016. 
 
4.1.1 Criterios de inclusión y exclusión  
 
4.1.1.1 Criterios de inclusión 
 
- Pacientes afectos de CHC que han recibido tratamiento curativo mediante RH, TH o 
RF como tratamiento principal del mismo entre enero de 2007 y diciembre de 2015. 
- Pacientes trasplantados por otro motivo que en el estudio histológico del órgano 
explantado se objetiva un CHC como hallazgo incidental. 
 
4.1.1.2 Criterios de exclusión 
 
- Pacientes sometidos a TH con diagnóstico preoperatorio de CHC en cuyo posterior 
estudio anatomopatológico no se identifica dicho tumor o se halla otro tumor de 
diferente estirpe celular. 
- Pacientes sometidos a RH con diagnóstico previo de CHC y en el posterior estudio 
anatomopatológico se objetiva un tumor de diferente estirpe celular. 
- Pacientes que se intervienen con el objetivo preoperatorio de RH y que, por el grado 
avanzado de su enfermedad, se considera irresecable. 
- Pacientes que, si bien se han diagnosticado o tratado en nuestra Unidad Funcional, 
han recibido el tratamiento principal del CHC en un Servicio distinto. 
- Pacientes con diagnóstico de CHC con potencial tratamiento curativo que fallecen 
por otro motivo ajeno al CHC antes de recibir tratamiento. 
- Pacientes que no desean tratamiento agresivo. 
- Pacientes perdidos durante el seguimiento. 
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4.1.2 Grupos del estudio  
 
4.1.2.1 Grupo de RH 
Pacientes en los que se realiza RH como tratamiento principal del CHC. De los 62 
pacientes con indicación de RH por CHC, se excluyen a tres pacientes que se intervinieron 
en otros hospitales, dos pacientes que optaron por no recibir tratamiento, un paciente que 
falleció por una enfermedad cerebrovascular antes de la cirugía y un paciente en el que 
se halló un CHC difuso en la cirugía. El grupo de RH está formado por 55 pacientes. 
 
4.1.2.2 Grupo de TH 
Pacientes en los que se realiza TH como tratamiento principal. Se han realizado un 
total de 70 TH por diagnóstico previo de CHC, de los cuales, en dos pacientes no se halló 
tumor (aún sin tratamiento previo puente) y un paciente se ha perdido durante el 
seguimiento por traslado a otra comunidad. Así mismo, se halló un CHC incidental en 
dos pacientes trasplantados por enfermedad hepática crónica. Esto hace que el grupo de 
TH esté formado por un total de 69 pacientes. 
 
4.1.2.3 Grupo de RF 
Pacientes en los que se realiza RF como tratamiento principal que asciende a un total 
de 68 pacientes y 81 procedimientos. 
 
4.2 DEFINICIONES DE VARIABLES 
 
4.2.1 Variables epidemiológicas y funcionales 
 
- Área de procedencia: variable dicotómica según proceda del área sanitaria de Badajoz 
(ASB) o del resto de áreas sanitarias (RAS).  
- Edad: se considera la edad del paciente en el momento del tratamiento principal, 
medida en años. A la hora del análisis estadístico dividiremos a los pacientes en dos 
grupos, cuyo punto de corte dependerá de la edad media de cada grupo a estudio.  
- Sexo: variable dicotómica que define el sexo del paciente (hombre/mujer). 
- Cardiopatía: variable dicotómica según padezca o no el paciente alguna enfermedad 
cardíaca (sí/no). 
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- Broncopatía: variable dicotómica según padezca o no el paciente alguna enfermedad 
pulmonar (sí/no). 
- Diabetes Mellitus: variable dicotómica según el paciente padezca o no diabetes 
(sí/no). 
- Otras enfermedades: variable dicotómica según padezca o no el paciente alguna otra 
enfermedad médica no descrita anteriormente (sí/no). 
- Etiología: variable que define la patología hepática (o no) que tenga el paciente de 
base. Se va a diferenciar según el origen enólico, infección por VHB, infección por 
VHC, infección por VHB y VHC, origen enólico asociada a infección por VHB, 
origen enólico asociada a infección por VHC y hemocromatosis, así como el CHC 
que se origina en un hígado sano. 
- Sintomatología al diagnóstico: variable cualitativa que nos indica si el paciente 
presenta clínica en el momento del diagnóstico. Consideramos que presenta 
sintomatología aquellos pacientes diagnosticados tras descompensación hidrópica, 
síndrome constitucional o dolor abdominal. 
- Motivo del diagnóstico: variable que nos indica la causa por la que el paciente es 
diagnosticado de CHC. Está dividida entre aquellos pacientes que se diagnostican 
durante los controles periódicos de su hepatopatía de base, tras una descompensación 
hidrópica, por síndrome constitucional, por dolor abdominal, por controles por 
patologías no relacionadas, por elevación de parámetros hepáticos (enzimas de lisis 
o bilirrubina), otros motivos o causa no conocida. 
- Bilirrubina total: variable cualitativa que recoge si el último valor de bilirrubina antes 
del tratamiento es ≤ o > 1,2 mg/dl. 
- AFP: variable cualitativa del marcador serológico AFP que se recoge en el momento 
del diagnóstico tumoral y que la agruparemos en ≤ o > a 200 ng/ml. 
- Child-Pugh: variable cualitativa sobre el score usado en pacientes cirróticos para 
evaluar, en el momento del diagnóstico tumoral, el estado funcional del hígado. 
Diferenciaremos los estadios A, B, C. 
- MELD: variable cuantitativa utilizada en pacientes trasplantados, que nos indica la 
gravedad de la hepatopatía. Este parámetro es utilizado en lista de trasplante hepático 
para establecer prioridad. Para el análisis comparativo entre los grupos ASB y ARS 
utilizaremos las opciones 6-14, 15-20 y > 20 y, para el resto del estudio, las opciones 
6-14, > 15. 
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4.2.2 Variables diagnósticas: 
 
- Prueba diagnóstica: variable cualitativa que hace referencia a las pruebas realizadas 
para llevar a cabo el diagnóstico del CHC (ecografía, TC trifásico y RM hepática, TC 
trifásica exclusiva, RM hepática exclusiva, arteriografía, PAAF, diagnóstico no 
concluyente o diagnóstico casual/incidental). Al estudiar el éxitus postoperatorio 
inmediato (EPI), SG, recidiva y SLE, esta variable se convierte en dicotómica según 
el diagnóstico se haya llevado a cabo con RM y/o TC o ninguna de estas pruebas.   
- Tamaño LOE mayor en imagen radiológica: variable cuantitativa que hace referencia 
al tamaño del CHC en caso de que sea único y en caso de existir más de un nódulo, 
el de mayor tamaño, del estudio que sirvió para su diagnóstico. La agruparemos para 
el estudio del EPI, SG, recidiva y SLE en: ≤ 3 cm, entre 3 y 5 cm y > 5 cm, en ≤ o > 
3 cm y ≤ o > 5 cm; añadiremos ≤ o > 2 cm para el grupo RF. 
- Suma de LOES en imagen radiológica: variable cuantitativa que hace referencia al 
tamaño del CHC en caso de que sea único y en caso de existir más de un nódulo, a la 
suma del mayor diámetro de todos ellos, en el estudio que sirvió para su diagnóstico. 
La agruparemos para el estudio del EPI, SG, recidiva y SLE en: ≤ 3 cm, entre 3 y 5 
cm y > 5 cm, en ≤ o > 3 cm y ≤ o > 5 cm; añadiremos ≤ o > 2 cm para el grupo RF. 
- Focalidad en imagen radiológica: variable cualitativa según el número de LOEs del 
estudio que sirvió para su diagnóstico (no lesión radiológica -sólo en trasplantados-, 
una, dos-tres y > tres). Al estudiar el EPI, SG, recidiva y SLE, esta variable será 
dicotómica (CHC solitario/incidental vs multifocal).  
- Trombosis portal: variable cualitativa según el paciente presente en el momento del 
diagnóstico trombosis portal o no en la prueba de imagen.  
- Localización de trombosis portal: variable dicotómica según la trombosis afecta al 
tronco de la porta o a algunas de sus ramas principales. 
- Metástasis pulmonar: variable cualitativa que nos indica si el paciente tiene o no 
metástasis pulmonares en el momento del diagnóstico. 
- Metástasis óseas: variable cualitativa que nos indica si el paciente tiene o no 
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4.2.3 Variables previas al tratamiento principal 
 
- Tiempo hasta presentación en comité multidisciplinar: tiempo, en meses, desde la 
fecha en la que se diagnostica el CHC hasta que tiene lugar la presentación en el 
comité multidisciplinar. Al estudiar el EPI, SG, recidiva y SLE, esta variable se 
convierte en dicotómica según este tiempo haya sido inferior o superior al tiempo 
medio de cada grupo. 
- Tiempo hasta realización del tratamiento principal: tiempo, en meses, desde la fecha 
en la que se presenta en el comité multidisciplinar a la fecha en que se lleva a cabo el 
tratamiento principal sobre el CHC. En el caso del TH, será el tiempo, en meses, 
desde la fecha en que se incluye al paciente en lista de espera hasta el TH. Al estudiar 
el EPI, SG, recidiva y SLE, esta variable se convierte en dicotómica según este tiempo 
haya sido inferior o superior al tiempo medio de cada grupo. 
- Tiempo hasta realización del primer tratamiento: tiempo, en meses, desde la fecha en 
la que se presenta en el comité multidisciplinar a la fecha en que se lleva a cabo el 
primer tratamiento (no tiene por qué coincidir con el tratamiento principal). Al 
estudiar el EPI, SG, recidiva y SLE, esta variable se convierte en dicotómica según 
este tiempo haya sido inferior o superior al tiempo medio de cada grupo. 
- Exceder Criterios de Milán: variable dicotómica según el CHC los cumpla o no 
previos a la RH o TH.  
- Tratamiento combinado: variable dicotómica que denota la aplicación de más de un 
tratamiento sobre el mismo CHC.  
- Intención de downstaging: variable dicotómica, solo usada en pacientes 
trasplantados, que nos informa de los pacientes sometidos a tratamiento combinado 
con el objetivo de disminuir la masa tumoral y poder trasplantarse bajo los CM. 
 
4.2.4 Variables operatorias y postoperatorias: 
 
- Transfusión de hematíes: variable dicotómica que nos indica si se ha transfundido o 
no hematíes al paciente durante el procedimiento terapéutico llevado a cabo.  
- Nº concentrados de hematíes: variable cuantitativa que denota el número de 
concentrados transfundidos durante el procedimiento (un concentrado = 300 ml). Se 
convertirá en variable dicotómica (≤ o > 2 concentrados en el grupo de RH y ≤ o > 4 
concentrados en el grupo del TH) al estudiar el EPI, SG, recidiva y SLE. 
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- Transfusión de plasma: variable dicotómica que nos indica si se ha transfundido o no 
plasma al paciente durante el procedimiento. 
- Nº unidades de plasma fresco (300 ml volumen de la unidad): variable cuantitativa 
que denota el número de unidades de plasma fresco que se transfunden durante el 
procedimiento. Se convertirá en variable dicotómica (≤ o > 2 unidades en el grupo 
del TH) al estudiar el EPI, SG, recidiva y SLE. 
- Transfusión de plaquetas: variable dicotómica que nos indica si se ha transfundido o 
no plaquetas al paciente durante el procedimiento. 
- Nº pool de plaquetas (300 ml cada pool): variable cuantitativa que denota la cantidad 
de pool de plaquetas que se transfunden durante el procedimiento.  
- Nº total de hemoderivados transfundidos: variable cuantitativa, exclusiva del TH, que 
nos informa de la cantidad total de hemoderivados que se transfunden durante la 
cirugía. Se convertirá en variable dicotómica (≤ o > 8 hemoderivados) al estudiar el 
EPI, SG, recidiva y SLE.  
- Tipo de resección: para el grupo de RH, variable cualitativa que nos indica el tipo de 
resección que se ha llevado a cabo. La vamos a dividir en resección mayor (tres o 
más segmentos contiguos), segmentectomía (cualquier RH anatómica que no 
implique una hepatectomía mayor) y resección atípica (resección no anatómica). 
- Maniobra de Pringle: para el grupo de RH, variable cualitativa que hace referencia a 
la realización de clampaje del hilio hepático durante la resección para reducir las 
pérdidas sanguíneas. 
- Vía de abordaje: para el grupo de RF, variable cualitativa que hace referencia al 
abordaje realizado en el procedimiento. Se dividirá en vía abierta, laparoscópica y 
percutánea. Para el análisis de la SG, recidiva y SLE, se dividirá en quirúrgica 
(abierta/laparoscópica) y percutánea. 
- Morbilidad postoperatoria: variable dicotómica que hace referencia a la existencia o 
no de algún tipo de complicación durante el postoperatorio inmediato (durante los 
primeros 30 días tras el tratamiento).  
- Insuficiencia hepática: variable dicotómica para los grupos de RH y RF que nos 
indica la existencia de algún grado de esta complicación en el postoperatorio 
inmediato. 
- Rechazo del injerto: variable dicotómica para el grupo del TH que nos indica la 
existencia de algún grado rechazo del injerto en el postoperatorio inmediato. 
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- Complicación quirúrgica: variable cualitativa que nos muestra la existencia de alguna 
complicación derivada de la técnica quirúrgica o que precisa una intervención, 
quirúrgica o percutánea, para su resolución: 
o Grupo de RH: complicaciones de la pared abdominal (seroma, infección del sitio 
quirúrgico incisional superficial/profunda y evisceración), fístula biliar, 
estenosis biliar, hemoperitoneo y colección intraabdominal (en relación con 
fugas biliares o hematomas infectados). 
o Grupo de TH: complicaciones de la pared abdominal (infección del sitio 
quirúrgico incisional superficial/profunda y evisceración), fístula biliar, 
estenosis biliar, hemoperitoneo, colección intraabdominal (en relación con fugas 
biliares o hematomas infectados), trombosis portal y trombosis de la arteria 
hepática.  
o Grupo de RF: complicaciones de la pared abdominal (seroma, infección del sitio 
quirúrgico incisional superficial/profunda y evisceración), fístula biliar, 
estenosis biliar, hemoperitoneo, colección intraabdominal (en relación con fugas 
biliares o hematomas infectados), perforación de víscera hueca y otras.  
- Complicación médica: variable cualitativa que nos muestra la existencia de alguna 
complicación relacionada indirectamente con la intervención quirúrgica y/o que 
no precisa de medidas intervencionistas para su tratamiento: fiebre sin foco, 
complicaciones respiratorias, insuficiencia renal aguda, complicaciones 
respiratorias + insuficiencia renal aguda, sepsis por catéter vascular, alteraciones 
cardíacas, infección vírica y otras. 
- Mortalidad postoperatoria: variable dicotómica que hace referencia a la 
mortalidad durante el postoperatorio inmediato (dentro de los primeros 30 días 
tras el tratamiento), incluyendo la mortalidad ocurrida durante el acto quirúrgico.  
- Estancia hospitalaria: variable cuantitativa que nos indica los días que está el 
paciente ingresado desde que se interviene hasta que recibe el alta hospitalaria. Se 
convertirá en variable dicotómica (≤ o > 8 días en el grupo de RH, ≤ o > 25 días 
en el grupo del TH y ≤ o > 2 días en el grupo de RF) al estudiar el EPI, SG, recidiva 
y SLE. 
- Reingreso: variable dicotómica que nos indica si el paciente ha ingresado de 
manera precoz (antes de la primera revisión en consulta). 
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4.2.5 Variables patológicas 
 
Variables incluidas para el análisis de los grupos RH y TH, tratándose de variables 
morfológicas y patológicas del tumor que se obtienen del estudio histológico de la pieza 
quirúrgica. 
- Tamaño LOE mayor: variable cuantitativa que hace referencia al tamaño del CHC en 
caso de que sea único y en caso de existir más de un nódulo, el de mayor tamaño. La 
agruparemos para el estudio del EPI, SG, recidiva y SLE en: ≤ 3 cm, entre 3 y 5 cm 
y > 5 cm, en ≤ o > 3 cm y ≤ o > 5 cm; añadiremos ≤ o > 2 cm para el grupo RF. 
- Suma de LOEs: variable cuantitativa que hace referencia al tamaño del CHC en caso 
de que sea único y en caso de existir más de un nódulo, a la suma del mayor diámetro 
de todos ellos. La agruparemos para el estudio del EPI, SG, recidiva y SLE en: ≤ 3 
cm, entre 3 y 5 cm y > 5 cm, en ≤ o > 3 cm y ≤ o > 5 cm; añadiremos ≤ o > 2 cm para 
el grupo RF. 
- Focalidad: variable cualitativa que hace referencia a la existencia de un CHC 
solitario/necrosis tumoral o multifocal. En pacientes trasplantados, se considera 
también la variable dicotómica ≤ o > 3 LOES.  
- Satelitosis: presencia alrededor del nódulo principal de agrupaciones de células 
hepatocitarias malignas constituyendo pequeños nódulos de tamaño inferior a la 
mitad del nódulo principal.  
- Invasión vascular: variable dicotómica que hace referencia a la presencia de células 
tumorales en las ramas portales o suprahepáticas. A su vez, vamos a diferenciar la 
existencia de invasión vascular microscópica o microvascular (invasión de ramas 
secundarias) de la macroscópica o macrovascular (invasión de ramas principales). 
- Trombosis portal: variable dicotómica para conocer la existencia de trombo tumoral 
en alguna rama portal. 
- CHC extrahepático: variable dicotómica que hace referencia a la existencia de tejido 
tumoral fuera del hígado objetivado de manera intraoperatoria. 
- Invasión ganglionar: variable dicotómica que recoge la existencia o no de células 
neoplásicas en las adenopatías aisladas en la pieza quirúrgica  
- Downstaging: variable dicotómica que hace referencia a si este tratamiento ha sido 
efectivo o no. 
- Excede Criterios de Milán: variable dicotómica que nos indica aquellos CHC que no 
cumplen los CM tras el estudio de la pieza anatómica. 
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- CHC encapsulado: variable dicotómica que hace referencia a la existencia o no de 
cápsula (envoltura fibrosa que rodea al nódulo tumoral). 
- Contacto borde de resección: para el grupo RH, variable dicotómica que hace 
referencia a la existencia o no de contacto del tejido tumoral con el borde de 
resección.  
- Distancia al borde de resección: para el grupo RH, variable dicotómica que no dice 
la distancia entre el CHC y el borde de resección (siempre que no esté afecto). Se 
agrupa en ≤ o > 0,5 cm. 
- Grado de diferenciación: hace referencia al grado de diferenciación histológica del 
tumor. Diferenciamos:  
o Variable cualitativa: grado I (bien diferenciado), grado II (moderadamente 
diferenciado), grado III (pobremente diferenciado) y grado IV (indiferenciado).  
o Variable dicotómica: grado I-II vs grado III-IV. 
- Necrosis tumoral: variable dicotómica que denota la existencia de necrosis en los 
pacientes que recibieron tratamiento combinado o con intención de downstaging. 
- CHC fibrolamelar: variable dicotómica para indicar la existencia de la variante 
fibrolamelar del CHC. 
 
4.2.6 Variables de seguimiento 
 
- Efectividad: variable dicotómica (sí/no) exclusiva del grupo RF, según se objetive en 
la primera prueba radiológica tras la RF (TC/RM) una respuesta radiológica completa 
(sí) frente a cualquier otra respuesta (parcial, no respuesta o empeoramiento) (no). 
- Recidiva: variable dicotómica que recoge la presencia o no de recidiva tumoral 
durante el período de seguimiento. El diagnóstico de recidiva se realiza por la 
presencia de imagen sospechosa en las pruebas de imagen (ecografía, TC tórax, TC 
abdominal, RM de abdomen, gammagrafía ósea, etc), no precisando de confirmación 
histológica mediante biopsia.  
- Lugar de recidiva: variable cualitativa que nos indica la localización de la recidiva, 
diferenciando entre recidiva hepática, extrahepática y mixta (hepática y 
extrahepática). Igualmente recogemos si el paciente recibió o no tratamiento de esta 
recidiva y el tipo de tratamiento aplicado: potencialmente curativo o paliativo. 
- Tiempo libre de enfermedad: tiempo, en meses, desde la fecha en la que se lleva a 
cabo el tratamiento principal del CHC hasta el momento de la recidiva. En aquellos 
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pacientes en los que no se produce recidiva, la fecha límite será aquélla en la que se 
cierra el seguimiento. En los pacientes que fallecen sin recidiva, la fecha límite será 
el día del éxitus. 
- Tiempo hasta la recidiva: variable dicotómica que diferencia de la recidiva se produjo 
≤ o > 1 año desde el tratamiento principal. 
- Éxitus global: éxitus total producido en cada uno de los grupos a estudio. 
- Éxitus seguimiento: éxitus que se produce durante el seguimiento de los grupos, sin 
tener en cuenta el EPI.   
- Tiempo de seguimiento: tiempo, en meses, desde la fecha en la que se lleva a cabo el 
tratamiento principal hasta el último día de seguimiento del estudio (31 de agosto 
2016) o hasta el día del éxitus si se produce durante el seguimiento.  
- Causa del éxitus en el seguimiento: causa que lleva al éxitus del paciente fuera del 
período postoperatorio inmediato. Las causas recogidas son: 
o muerte debida a recidiva del CHC 
o muerte debida a progresión de la enfermedad por no ser efectivo el tratamiento 
realizado, para el grupo RF. 
o empeoramiento de la enfermedad hepática de base o recidiva de la misma en los 
pacientes trasplantados 
o desarrollo de nuevos tumores  
o otras causas médicas intercurrentes no relacionadas ni con el tumor ni con la 
enfermedad hepática de base 
o causa de muerte no conocida 
 
4.3 DIAGNÓSTICO DEL CHC 
 
El protocolo diagnóstico del CHC es similar en todas las Áreas Sanitarias de la 
Comunidad Autónoma de Extremadura: 
En los pacientes afectos de enfermedad hepática crónica y que están incluidos en el 
programa de screening de CHC, el diagnóstico de sospecha se produce ante la aparición 
de un nódulo en la ecografía. En tal caso, se completa el estudio mediante un TC trifásico 
y/o RM hepática (Criterios radiológicos de CHC: captación en la fase arterial seguido del 
“lavado” (“washout”) de contraste en la fase portal), así como el estudio de extensión 
mediante TC de tórax y gammagrafía ósea. 
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De la misma manera, ante el hallazgo casual, bien por analítica o bien por una prueba 
de imagen por otra patología, de un nódulo sospechoso, se procedería a la realización de 
TC trifásico y/o RM hepática. Si el paciente es diagnosticado de una hepatopatía crónica 
y la imagen radiológica es típica de CHC, se completaría el estudio de extensión. 
No solemos utilizar la arteriografía con lipiodol de manera rutinaria, dejándola para 
casos dudosos en los que no podemos realizar un diagnóstico más certero con el TC o la 
RM. Tampoco somos partidarios de la realización de biopsia hepática percutánea salvo 
en aquellos casos en los que hay duda diagnóstica. 
Si el paciente pertenece al Área Sanitaria de Badajoz, una vez se obtenga el diagnóstico 
de CHC, es presentado en el comité multidisciplinar de Cirugía Hepática, Hepatología y 
Trasplante Hepático para consensuar la actitud terapéutica a seguir. En caso de que el 
paciente pertenezca a otra Área Sanitaria diferente a la de Badajoz, el facultativo 
encargado del diagnóstico se pondrá en contacto con un miembro del comité 
multidisciplinar para que sea presentado el paciente en el mismo. 
 
4.4 INDICACIÓN DEL TRATAMIENTO 
 
Los pacientes que presentan CHC son presentados en el comité multidisciplinar una 
vez realizado el estudio de extensión. Allí son analizados de manera individualizada y 
tratados bajo los parámetros del Sistema BLCL(170). 
 
4.5 TÉCNICA QUIRÚRGICA 
 
4.5.1 Técnica quirúrgica de resección hepática 
 
El paciente se coloca en decúbito supino con un apoyo transversal bajo la punta de las 
escápulas (Pillet). Solemos realizar como vía de acceso una laparotomía subcostal 
derecha que en ocasiones ampliamos hacia el lado izquierdo. Tras una buena exposición 
del campo quirúrgico (colocación de valvas bajo el reborde costal) y protección de piel 
con paños, procedemos a una exploración minuciosa de la cavidad abdominal para 
descartar extensión de la enfermedad tanto a peritoneo como a otros órganos y estructuras 
vasculares. Nuestro grupo emplea de manera sistemática la ecografía intraoperatoria para 
descartar lesiones que hubieran pasado desapercibidas en el estudio preoperatorio, así 
como la relación de las mismas con estructuras vasculares que pudieran variar la técnica 
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quirúrgica prevista. La técnica de resección empleada va a depender fundamentalmente 
de la experiencia individual del cirujano, por lo que en nuestro servicio hemos empleado 
la “kellyclasia”, bísturí eléctrico y el bisturí ultrasónico (CUSA). En las resecciones 
complejas o en tumores de mayor tamaño, solemos emplear la maniobra de Pringle, 
normalmente con períodos de clampaje de 15 minutos alternando con períodos de 
desclampaje de aproximadamente 5 minutos. En la mayoría de las ocasiones, dejamos un 
drenaje en el lecho quirúrgico tipo aspirativo (Figura 6). 
 
 
Figura 6. Segmentectomía por CHC 
 
4.5.2 Técnica quirúrgica el trasplante hepático 
 
El paciente es colocado en una posición similar a la de la resección hepática. La incisión 
empleada en T invertida o en estrella de Mercedes-Benz (subcostal o transversa bilateral 
con prolongación craneal a nivel de la línea media). Tras una exploración minuciosa de 
la cavidad abdominal, procedemos a seccionar los ligamentos coronario y falciforme para 
movilizar el hígado, así como individualizar y seccionar los elementos del hilio hepático 
lo más próximos posible a la placa hiliar. Realización de un shunt porto-cava temporal 
durante la fase de hepatectomía con el objetivo de conseguir un drenaje adecuado de la 
vascularización esplácnica a la circulación general disminuyendo de esta manera la 
hipertensión portal presente en el receptor y disminuyendo el sangrado por varices 
formadas en el receptor. 
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La hepatectomía se lleva a cabo con preservación de la vena cava retrohepática del 
receptor, realizando ligadura y sección de todas las venas que drenan directamente la 
sangre del hígado en la vena cava hasta conseguir que el hígado solo quede unido por las 
tres venas suprahepáticas. Esto consigue que, durante la fase anhepática, exista un retorno 
venoso adecuado desde el territorio venoso inferior al superior consiguiendo una menor 
alteración hemodinámica. Excepcionalmente se realiza la conocida como técnica clásica, 
que supone resección de cava en bloque con el hígado con reemplazo de la cava con cava 
donante. En casos de CHC, se realiza por proximidad del tumor a la cava de manera que 
nos aseguremos márgenes adecuados de resección. Finalizada esta etapa, procedemos al 
implante del injerto mediante la anastomosis cava del injerto con suprahepáticas del 
receptor unidas entre sí (Piggy-Back), reconstrucción portal, arterial y, finalmente, biliar, 
utilizándose en la mayoría de los casos una colédoco-coledocostomía con instalación de 
tubo en “T” (Kehr). 
 
 
Figura 7. Pieza de explante en paciente con CHC 
 
4.5.3 Técnica quirúrgica de la ablación por radiofrecuencia 
 
4.5.3.1 Técnica abierta 
El paciente es colocado en una posición similar a la de la resección hepática. La 
incisión empleada es una laparotomía subcostal derecha en la mayoría de las ocasiones. 
Tras una localización más precisa de los nódulos tumorales mediante ecografía 
intraoperatoria, se procede a la ablación de los mismos mediante la técnica RITA 
(radiofrecuencia intersticial), con inserción del electrodo en el centro de la lesión y 
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realizando ablación del trayecto del mismo. Es fundamental la protección de las vísceras 
circundantes a la zona de ablación para minimizar las complicaciones (Figura 8). 
 
4.5.3.2 Técnica laparoscópica 
El paciente es colocado en decúbito supino. Tras la creación de neumoperitoneo por aguja 
de Veress, se procede la colocación de trócar de 10 mm umbilical para la cámara, uno de 
5 mm en VD y otro de 12 mm epigástrico que permite el uso de sonda ecográfica 
laparoscópica. La técnica de RF es similar a la realizada por vía abierta.  
 
 
Figura 8. Ablación por RF abierta 
 
4.5.3.3 Técnica percutánea 
Es realizada en quirófano y bajo psedoanalgesia. El paciente es colocado en decúbito 
supino. Se localiza las lesiones a tratar mediante una ecografía convencional y se procede 
a la ablación de la misma mediante una técnica similar a la explicada anteriormente 
(Figura 9). 
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Figura 9. Ablación por RF percutánea 
 
 
4.6 ANÁLISIS ESTADÍSTICO 
 
Se ha realizado un análisis estadístico descriptivo con la finalidad de organizar, 
representar gráficamente y resumir adecuadamente toda la información recogida sobre 
las diferentes variables consideradas en el estudio. 
La información cualitativa y la cuantitativa discreta se ha organizado y resumido en 
tablas de frecuencias y se ha representado a través de gráficos apropiados (diagrama de 
sectores y diagrama de barras). La información cuantitativa continua se ha resumido a 
través de diferentes medidas de centralización y dispersión. 
Para la comparación entre las variables cualitativas con el objetivo de valorar la posible 
relación (asociación) tras la realización de tabla de contingencia se ha realizado el 
contraste o test de hipótesis de Chi cuadrado de Pearson. Cuando las condiciones 
necesarias para la correcta aplicación de dicho test no han sido satisfechas, se ha realizado 
el test exacto de Fisher. Se ha aceptado asociación cuando se ha obtenido una probabilidad 
de significación (p valor) ≤ 0,05. 
Para las variables cuantitativas continuas con un número de casos menor de 30 (n < 
30) se ha realizado estudio de la normalidad. Su finalidad ha sido comprobar si es 
admisible como modelo de probabilidad subyacente el modelo normal de probabilidad. 
Para ello se ha hecho uso de la prueba de normalidad de Kolmogorov-Smirnov. Se ha 
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admitido normalidad cuando el p valor ha sido ≥ 0,1. Se describieron mediante media y 
desviación estándar.  
Para la comparación de las variables cuantitativas en caso de distribución normal, con 
el objeto de comprobar la posible existencia de diferencias en centralización entre las 
muestras se ha utilizado la prueba t-Student. Previamente se ha tenido en cuenta la prueba 
de Levene o de igualdad de las varianzas. En casos de no seguir distribución normal, el 
test utilizado ha sido U de Mann Whitney. Se ha aceptado diferencia en centralización 
cuando el p valor ha resultado ser ≤ 0,05. 
Para el análisis multivariante con variable dependiente de carácter cualitativo se ha 
utilizado el análisis de regresión logística binaria y, para el estudio de supervivencias, la 
regresión de Cox. En ambos casos, se han utilizado aquellas variables cuya p en el análisis 
univariante respectivo resultó ≤ 0,05. 
Se ha utilizado el software estadístico IBM SPSS Statistics Base en su versión 22.0 
para Windows en la realización de todos los análisis de las variables en el estudio. 
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5.1 ANÁLISIS COMPARATIVO DE LOS PACIENTES SOMETIDOS A 
RESECCIÓN HEPÁTICA 
 
5.1.1 Estudio de variables epidemiológicas y funcionales 
 
De los 55 pacientes sometidos a RH por CHC que entran en el estudio, un 30,9% (17 
pacientes) corresponden al grupo ASB y un 69,1% (38 pacientes) al grupo RAS (Tabla 
10 y Figura 10).  
 
 
Figura 10. Resecciones hepáticas por Área Sanitaria de Extremadura 
 
La edad media en el ASB es de 66,30 ± 14,94 años (rango de 17-88 años) y en el RAS 
de 65,75 ± 10,92 años (rango de 32-80 años), sin diferencias entre ambos. El 82,4% de 
los pacientes en el ASB son varones por el 81,6% en el RAS (p = 1,00). No hubo 
diferencias estadísticamente significativas en cuanto a la patología sistémica de base entre 
ambos grupos (Tabla 10). 
El 58,8% de los pacientes del ASB presenta cirrosis, de los que el 35,3% está implicado 
el VHC y en el 29,4% el alcohol. En el grupo RAS, el 34,2% presenta cirrosis y el VHC 
es la causa más frecuente con el 23,7%, seguido del alcohol con el 13,2%, sin diferencias 
estadísticas. En el 41,2% del grupo ASB existe un hígado sin cirrosis (35,3% hígado sano 
y 5,9% hepatitis por VHB) vs en el 65,8% en el RAS (52,6% hígado sano, 10,5% hepatitis 
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En el momento del diagnóstico, el 17,6% de pacientes del grupo ASB mostraban 
alguna sintomatología por el 23,7% en el grupo RAS. Las causas que motivaron el 
diagnóstico del CHC en el caso de los pacientes del ASB fueron el 17,6% dentro de los 
controles de screening del CHC, el 5,9% tras estudio por síndrome constitucional, el 
29,4% por alteraciones de las transaminasas hepáticas, el 5,9% tras estudio por dolor 
abdominal y un 41,4% en controles por otras patologías. En el caso del grupo RAS, el 
47,4% de los pacientes se diagnosticaron dentro del programa de screening del CHC, el 
2,6% tras descompensación de la hepatopatía de base del paciente, el 10,5% tras estudio 
por un síndrome constitucional, el 2,6% tras alteraciones de las transaminasas hepáticas, 
el 10,5% por dolor abdominal y el 26,3% en controles por otras patologías (p = 0,02, 
Figura 11) (Tabla 10). 
Los niveles de bilirrubina total fueron similares en ambos grupos (≤ 1,2 mg/dl en el 
76,5% del ASB vs 84,2% del RAS), así como los niveles de AFP (≤ 200 ng/ml en el 
64,7% del ASB vs 57,9% del RAS), sin diferencia estadística significativa. Tampoco 
encontramos diferencias en la función hepática, ya que en el grupo ASB el 94,1% 
presentó un Child-Pugh A y el 5,9% un Child-Pugh B; en el grupo RAS, el 97,4% 
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Tabla 10. Variables epidemiológicas 
Variables Total (55) 
Área Sanitaria 
Badajoz (17) 
Resto de Áreas 
Sanitarias (38) 
p 
Edad* 65,90 ± 12,16 años 66,30 ± 14,94 años 65,75 ± 10,92 años 0,87 
Sexo (hombre/mujer)  45 (81,8%)/10 (18,2%) 14 (82,4%)/3 (17,6%) 31 (81,6%)/7 (18,4%) 1,00 
Comorbilidad     
▪ Cardiopatía 15 (27,3%) 5 (29,4%) 10 (26,3%) 1,00 
▪ Broncopatía 12 (21,8%) 2 (11,8%) 10 (26,3%) 0,30 
▪ Diabetes 20 (36,4%) 9 (52,9%) 11 (28,6%) 0,08 
▪ Otras 43 (78,2%) 13 (76,5%) 30 (78,9%) 1,00 
Cirrosis 23 (41,8%) 10 (58,8%) 13 (34,2%) 0,08 
▪ Etílica 6 (10,9%) 4 (23,5%) 2 (5,3%)  
▪ VHB 0 0 0  
▪ VHC 12 (21,8%) 5 (29,4%) 7 (18,4%)  
▪ VHB + VHC 0 0 0 0,16 
▪ Etílica + VHB 2 (3,6%) 1 (5,9%) 1 (2,6%)  
▪ Etílica + VHC 2 (3,6%) 0 2 (5,3%)  
▪ Hemocromatosis 1 (1,8%) 0 1 (2,6%)  
No cirrosis 32 (58,2%) 7 (41,2%) 25 (65,8%) 0,08 
▪ Hígado sano 26 (47,3%) 6 (35,3%) 20 (52,6%)  
▪ VHC 4 (7,3%) 0 4 (10,5%) 0,11 
▪ VHB 1 (1,8%) 1 (5,9%) 0  
▪ Hemocromatosis 1 (1,8%) 0 1 (2,6%)  
Sintomatología al diagnóstico 12 (21,8%) 3 (17,6%) 9 (23,7%) 0,73 
Motivo diagnóstico CHC    0,02 
▪ Control hepatopatía 21 (38,2%) 3 (17,6%) 18 (47,4%)  
▪ Descompensación  1 (1,8%) 0 1 (2,6%)  
▪ Síndrome constitucional 5 (9,1%) 1 (5,9%) 4 (10,5%)  
▪ Alteraciones analíticas 6 (10,9%) 5 (29,4%) 1 (2,6%)  
▪ Dolor abdominal 5 (9,1%) 1 (5,9%) 4 (10,5%)  
▪ Control otras patologías 17 (30,9%) 7 (41,4%) 10 (26,3%)  
Bilirrubina total    0,84 
▪ ≤ 1,2 mg/dl 45 (81,8%) 13 (76,5%) 32 (84,2%)  
▪ > 1,2 mg/dl 7 (12,7%) 3 (17,6%) 4 (10,5%)  
▪ No conocido 3 (5,5%) 1 (5,9%) 2 (5,3%)  
AFP    0,91 
▪ ≤ 200 ng/ml 33 (60,0%) 11 (64,7%) 22 (57,9%)  
▪ > 200 ng/ml 6 (10,9%) 2 (11,8%) 4 /10,5%)  
▪ No conocido 16 (29,1%) 4 (23,5%) 12 (31,6%)  
Child-Pugh    0,52 
▪ A 53 (96,4%) 16 (94,1%) 37 (97,4%)  
▪ B 2 (3,6%) 1 (5,9%) 1 (2,6%)  
▪ C 0 0 0  
*: valor medio ± desviación standard Significación estadística p < 0,05 
 
 
5.1.2 Estudio de variables diagnósticas 
 
5.1.2.1 Prueba diagnóstica  
Para el diagnóstico de CHC, el 94,1% de los pacientes del grupo ASB que se 
sometieron a RH precisaron de al menos una ecografía abdominal, el 82,4% de al menos 
una RM abdominal, el 94,1% de al menos una TC de abdomen, ningún paciente precisó 
 
Página | 138  
 
de una angiografía y un 41,2% fue sometido a una PAAF. En el grupo RAS, a un 94,7% 
de los pacientes se le realizó al menos una ecografía abdominal, al 76,3% al menos una 
RM abdominal, a un 97,4% al menos una TC de abdomen, al 2,6% de al menos una 
angiografía y al 31,6% le fue realizado una PAAF de la lesión. En cuanto a la prueba que 
determinó la existencia del CHC antes de la RH, en el grupo ASB se precisó en un 23,5% 
la correlación entre RM y TC, en un 11,8% la TC nos dio el diagnóstico, en un 11,8% fue 
la RM la más acertada, en un 23,5% se diagnosticó por PAAF y un 29,4% el estudio fue 
no concluyente. En el grupo RAS, se precisó de la correlación entre RM y TC en el 39,5% 
de los casos, en un 13,2% fue la TC la que nos dio el diagnóstico, en un 10,5% fue la RM 
la más exacta, en un 21,1% el diagnóstico se llevó a cabo por una PAAF y en el 15,8% 
de los casos no hubo un diagnóstico certero antes de la cirugía. No hay diferencias 
significativas (Figura 12) (Tabla 11). 
 
 
Figura 12. Prueba diagnóstica 
 
Tabla 11. Pruebas diagnósticas 
Variables Total (55) 
Área Sanitaria 
Badajoz (17) 
Resto de Áreas 
Sanitarias (38) 
p 
Ecografía 52 (94,5%) 16 (94,1%) 36 (94,7%) 1,00 
RM abdominal 43 (78,2%) 14 (82,4%) 29 (76,3%) 1,00 
TC abdominal 53 (96,4%) 16 (94,1%) 37 (97,4%) 0,52 
Angiografía 1 (1,8%) 0 1 (2,6%) 1,00 
PAAF 19 (34,5%) 7 (41,2%) 12 (31,6%) 0,48 
Prueba diagnóstica    0,72 
▪ RM y TC 19 (34,5%) 4 (23,5%) 15 (39,5%)  
▪ TC 7 (12,7%) 2 (11,8%) 5 (13,2%)  
▪ RM 6 (10,9%) 2 (11,8%) 4 (10,5%)  
▪ Angiografía 0 0 0  
▪ PAAF 12 (21,8%) 4 (23,5%) 8 (21,1%)  
▪ No concluyente 11 (20,0%) 5 (29,4%) 6 (15,8%)  
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5.1.2.2 Tamaño de la lesión de mayor diámetro 
El tamaño medio de la lesión de mayor diámetro es de 6,01 ± 3,60 cm en el grupo ASB 
y de 5,62 ± 4,42 cm en el grupo RAS (p = 0,75, Tabla 12).  
No encontramos pacientes con lesiones ≤ 1 cm en el grupo ASB, el 11,8% presentaron 
lesiones entre 1-3 cm, el 41,2% entre 3-5 cm y el 47,1% > 5 cm. En el grupo RAS, en el 
2,6% se objetivó lesiones ≤ 1 cm, en el 36,8% entre 1-3 cm, en el 26,3% entre 3-5 cm y 
en el 34,2% el diámetro fue > 5 cm. No hubo diferencias entre ambos grupos (Tabla 12). 
 
5.1.2.3 Suma de diámetros de todas las lesiones 
El tamaño medio de la suma de diámetros del total de las lesiones objetivadas por 
pruebas radiológicas fue de 6,63 ± 3,74 cm en el grupo ASB y de 5,72 ± 4,35 cm en el 
grupo RAS (p = 0,47, Tabla 12).  
Tampoco hallamos diferencias si lo analizamos por intervalos, de forma que en el 
grupo ASB no hay pacientes con una suma de diámetros ≤ 1 cm, un 11,8% entre 1-3 cm, 
un 29,4% entre 3-5 cm y un 58,8% > 5 cm. Respecto al grupo RAS, un 2,6% ≤ 1 cm, un 
34,2% entre 1-3 cm, un 28,9% entre 3-5 cm y un 34,2% > 5 cm (Tabla 12). 
 
5.1.2.4 Focalidad tumoral 
El 76,5% en el grupo ASB van a presentar un solo CHC, el 23,5% dos o tres focos y 
ningún paciente tendrá radiológicamente más de tres focos. Sin embargo, en el grupo 
RAS es el 94,7% de los pacientes los que van a presentar un solo foco de CHC, el 2,6% 
dos o tres focos y el 2,6% más de tres focos de CHC (p = 0,02, Tabla 12).  
 
5.1.2.5 Existencia de trombosis portal y enfermedad a distancia 
No hubo diferencias en cuanto a la existencia de trombosis portal (5,9% en el ASB vs 
0% en el RAS), ni existencia de enfermedad a distancia (5,9% en el ASB vs 0% en el 
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Tabla 12. Diagnóstico radiológico preoperatorio 
Variables Total (55) 
Área Sanitaria 
Badajoz (17) 
Resto de Áreas 
Sanitarias (38) 
p 
Tamaño LOE mayor* 5,78 ± 4,17 cm 6,01 ± 3,60 cm 5,62 ± 4,42 cm 0,75 
▪ ≤ 1 cm 1 (1,8%) 0 1 (2,6%)  
▪ 1-3 cm 16 (29,1%) 2 (11,8%) 14 (36,8%) 0,20 
▪ 3-5 cm 17 (30,9%) 7 (41,2%) 10 (26,3%)  
▪ > 5 cm 21 (38,2%) 8 (47,1%) 13 (34,2%)  
Suma tamaño total de LOES* 5,99 ± 4,14 cm 6,63 ± 3,74 cm 5,72 ± 4,35 cm 0,47 
▪ ≤ 1 cm 1 (1,8%) 0 1 (2,6%)  
▪ 1-3 cm 15 (27,3%) 2 (11,8%) 13 (34,2%) 0,21 
▪ 3-5 cm 16 (29,1%) 5 (29,4%) 11 (28,9%)  
▪ > 5 cm 23 (41,8%) 10 (58,8%) 13 (34,2%)  
Focalidad    0,02 
▪ una 49 (89,1%) 13 (76,5%) 36 (94,7%)  
▪ dos 5 (9,1%) 4 (23,5%) 1 (2,6%)  
▪ más de tres 1 (1,8%) 0 1 (2,6%)  
Trombosis portal 1 (1,8%) 1 (5,9%) 0 0,30 
▪ Tronco 0 0 0 0,30 
▪ Rama 1 (1,8%) 1 (5,9%) 0  
Enfermedad a distancia     
▪ Pulmonar 1 (1,8%) 1 (5,9%) 0 0,30 
▪ Ósea 0 0 0 - 
*: valor medio ± desviación standard Significación estadística p < 0,05 
 
 
5.1.3 Estudio de variables previas a la resección hepática 
 
5.1.3.1 Tiempo hasta presentación en comité de tumores 
El tiempo medio de presentación en el comité de tumores es de 18,80 ± 14,79 días en 
el grupo ASB y de 20,13 ± 25,80 días en el grupo RAS (p = 0,85, Tabla 13).  
 
5.1.3.2 Evolución en lista de espera 
El tiempo medio hasta la RH es de 69,13 ± 42,69 días en el grupo ASB y de 77,78 ± 
63,35 días en el grupo RAS (p = 0,63). Así mismo, el tiempo hasta que se realiza el primer 
tratamiento es de 61,86 ± 41,30 días en el grupo ASB y de 61,18 ± 46,71 días en el grupo 
RAS (p = 0,96) (Tabla 13).  
Previa a la RH, un 58,8% de los pacientes en el grupo ASB exceden los CM frente a 
un 36,8% en el RAS (p = 0,12). El tratamiento combinado sobre el mismo CHC fue 
realizado en el 11,8% del ASB (en un 5,9% RH + RF y en un 5,9% RH + QETA) y en un 
7,9% en el grupo RAS (en un 2,6% RH + RF, en un 2,6% RH + IE y en un 2,6% RH + 
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Tabla 13. Variables terapéuticas previas a la resección hepática 
Variables Total (55) 
Área Sanitaria 
Badajoz (17) 
Resto de Áreas 
Sanitarias (38) 
p 
Tiempo hasta presentar en 
comité* 
19,74 ± 22,99 días 18,80 ± 14,79 días 20,13 ± 25,80 días 0,85 
Tiempo medio hasta RH* 75,28 ± 57,85 días 69,13 ± 42,69 días 77,78 ± 63,35 días 0,63 
Tiempo hasta 1º tratamiento* 61,38 ± 44,81 días 61,86 ± 41,30 días 61,18 ± 46,71 días 0,96 
Excede Criterios de Milán 24 (43,6%) 10 (58,8%) 14 (36,8%) 0,15 
Tratamiento combinado 5 (9,1%) 2 (11,8%) 3 (7,9%) 0,63 
▪ RH + RF 2 (3,6%) 1 (5,9%) 1 (2,6%) 0,52 
▪ RH + IE 2 (3,6%) 1 (5,9%) 1 (2,6%) 0,52 
▪ RH + QETA 1 (1,8%) 0 1 (2,6%) 1,00 
*: valor medio ± desviación standard 
RH: resección hepática 
RF: radiofrecuencia 
IE: inyección de etanol 
QETA: quimioembolización transarterial 
Significación estadística p < 0,05 
 
 
5.1.4 Estudio de variables operatorias y postoperatorias 
 
Respecto a la transfusión de hemoderivados, no existen diferencias estadísticamente 
significativas entre ambos grupos (Tabla 14). 
No encontramos diferencias estadísticamente significativas en relación al tipo de 
cirugía, bien segmentectomía, resección mayor o resección atípica que es en el grupo 
ASB del 47,1%, 29,4% y 23,5%, respectivamente; y en el grupo RAS, del 60,5%, 15,8% 
y 23,7%, respectivamente. No obstante, la realización de la maniobra de Pringle es del 
29,4% en el grupo ASB frente al 5,3% en el grupo RAS (p = 0,02) (Tabla 14). 
La morbilidad global fue en el grupo ASB del 52,9% vs 31,6% en el RAS (p = 0,13), 
la insuficiencia hepática postoperatoria fue del 17,6% en el ASB vs 10,5% en el RAS (p 
= 0,66). No diferencias estadísticamente significativas en cuanto a la aparición de 
complicaciones quirúrgicas ni el tipo de complicación, que en el grupo ASB (29,4%, 5 
pacientes) se distribuyeron en fístula biliar en 2 pacientes (11,8%), hemoperitoneo en 1 
paciente (5,9%) y colección intraabdominal en 2 pacientes (11,8%) y, en el grupo RAS 
(18,4%, 7 pacientes) se distribuyeron en 3 pacientes con fístula biliar (7,9%), 2 pacientes 
(5,3%) hemoperitoneo y 2 pacientes (5,3%) problemas de pared abdominal (Figura 13). 
La complicación médica en el grupo ASB fue del 41,2% vs 21,1% en el RAS (p = 0,18). 
En el ASB, la complicación respiratoria fue de un 11,8%, la renal más respiratoria de un 
5,9% y otras causas médicas de un 17,6%. En el grupo RAS, la respiratoria fue de un 
13,2%, la renal más respiratoria de un 2,6% y otras complicaciones médicas de un 5,3%. 
No hubo diferencias estadísticamente significativas en cuanto a estancia hospitalaria ni 
los reingresos. La mortalidad postoperatoria fue mayor en el grupo ASB (17,6% [3 
pacientes] vs 0%, p = 0,02, Tabla 14). 
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Figura 13. Complicaciones quirúrgicas 
 
 
Tabla 14. Variables operatorias y postoperatorias 
Variables Total (55) 
Área Sanitaria 
Badajoz (17) 
Resto de Áreas 
Sanitarias (38) 
p 
Transfusión de hematíes 5 (9,1%) 1 (5,9%) 4 (10,5%) 1,00 
Nº concentrados hematíes* 0,31 ± 1,15 0,41 ± 1,69 0,26 ± 0,82 0,66 
Transfusión de plasma 2 (3,6%) 1 (5,9%) 1 (2,6%) 0,52 
Nº concentrados de plasma* 0,15 ± 0,84 0,35 ± 1,45 0,05 ± 0,32 0,53 
Transfusión de plaquetas 0 0 0 - 
Nº pool de plaquetas* 0 0 0 1,00 
Tipo de resección    0,48 
▪ Segmentectomía 31 (56,4%) 8 (47,1%) 23 (60,5%)  
▪ Resección mayor 11 (20,0%) 5 (29,4%) 6 (15,8%)  
▪ Resección atípica 13 (23,6%) 4 (23,5%) 9 (23,7%)  
Maniobra de Pringle    0,02 
▪ Sí 7 (12,7%) 5 (29,4%) 2 (5,3%)  
▪ No 48 (87,3%) 12 (70,6%) 36 (94,7%)  
Morbilidad 21 (38,2%) 9 (52,9%) 12 (31,6%) 0,13 
Insuficiencia hepática 7 (12,7%) 3 (17,6%) 4 (10,5%) 0,66 
Complicación quirúrgica 12 (21,8%) 5 (29,4%) 7 (18,4%) 0,48 
▪ Fístula biliar 5 (9,1%) 2 (11,8%) 3 (7,9%)  
▪ Estenosis biliar 0 0 0  
▪ Hemoperitoneo 1 (1,8%) 1 (5,9%) 0 0,42 
▪ Colección intraabdominal 4 (7,2%) 2 (11,8%) 2 (5,3%)  
▪ Complicación pared 2 (3,6%) 0 2 (5,3%)  
Complicación médica 15 (27,3%) 7 (41,2%) 8 (21,1%) 0,18 
▪ Respiratoria 7 (12,7%) 2 (11,8%) 5 (13,2%)  
▪ Renal 0 0 0  
▪ Respiratoria + renal 2 (3,6%) 1 (5,9%) 1 (2,6%) 0,19 
▪ Sepsis por catéter 0 0 0  
▪ Cardíaca 1 (1,8%) 1 (5,9%) 0  
▪ Infección vírica 0 0 0  
▪ Otras 5 (9,1%) 3 (17,3%) 2 (5,3%)  
Mortalidad postoperatoria 3 (5,4%) 3 (17,6%) 0 0,02 
Estancia hospitalaria 8,44 ± 5,42 días 8,41 ± 5,54 días 8,45 ± 5,44 días 0,98 
Reingreso α 9 (17,3%) 4 (28,6%) 5 (13,2%) 0,22 
*: valor medio ± desviación standard 
α: se excluyen pacientes fallecidos en el postoperatorio inmediato 
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5.1.5 Estudio de variables patológicas 
 
5.1.5.1 Tamaño de la lesión de mayor diámetro 
El tamaño medio de la lesión de mayor diámetro fue de 6,94 ± 4,14 cm en el grupo 
ASB y de 5,65 ± 4,82 cm en el RAS (p = 0,34). En el grupo ASB no existen lesiones 
necróticas (por tratamiento previo) ni ≤ 1 cm, 23,5% entre 1-3 cm, 11,8% entre 3-5 cm y 
64,7% > 5 cm. En el grupo RAS, hay un 2,6% de necrosis tumoral, otro 2,6% con ≤ 1 cm, 
39,5% entre 1-3 cm, 21,8% entre 3-5 cm y 34,2% > 5 cm (Figura 14) (Tabla 15). 
 
 
Figura 14. Tamaño lesión de mayor diámetro 
 
 
5.1.5.2 Suma de diámetros de todas las lesiones 
La suma total todas de las lesiones en el estudio anatomopatológico nos indica que la 
media en el grupo ASB es de 7,35 ± 4,30 cm vs 5,70 ± 4,84 cm en el RAS (p = 0,23). En 
el grupo ASB, hay un 17,6% entre 1-3 cm, otro 17,6% entre 3-5 cm y un 64,7% > 5 cm. 
En el grupo RAS, hay un 2,6% con necrosis tumoral, otro 2,6% cm ≤ 1 cm un 34,2% 
entre 1-3 cm, un 26,3% entre 3-5 cm y un 34,2% > 5 cm. No hubo diferencias estadísticas 
entre ambos grupos (Tabla 15). 
 
5.1.5.3 Focalidad y satelitosis 
Respecto a la focalidad tumoral, en el grupo ASB un 76,5% presenta una lesión, un 
11,8% dos o tres lesiones y un 11,8% más de tres lesiones. En el grupo ASB, como hemos 
mencionado anteriormente, hay un 2,6% con necrosis tumoral, un 89,5% con una lesión, 
un 5,3% con dos o tres lesiones y un 2,6% con más de tres lesiones (p = 0,35, Figura 15). 
En cuanto a la existencia de satelitosis, si bien fue algo superior en el grupo ASB (17,6% 
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Figura 15. Focalidad tumoral 
 
5.1.5.4 Distancia al borde de resección 
La distancia media al borde de resección en la pieza quirúrgica es de 0,59 ± 0,62 cm 
en el grupo ASB y de 0,28 ± 0,43 cm en el RAS (p = 0,18). Hay un 11,8% en el grupo 
ASB con el borde afecto y un 5,3% en el RAS, un 41,2% en el ASB con distancia al borde 
de resección ≤ 0,5 cm vs 76,3% en el RAS y un 41,2% en el ASB con distancia al borde 
de resección > 0,5 cm vs 15,8% en el RAS (p = 0,08, Figura 16) (Tabla 15). 
 
 
Figura 16. Distancia al borde de resección 
 
5.1.5.5 Invasión vascular, ganglionar, extrahepática y existencia de 
cápsula 
La invasión vascular estuvo presente en el 23,5% del ASB, en todos ellos hubo 
invasión microvascular y en un 11,8% la invasión fue, además, macrovascular. En el 
grupo RAS, existió invasión vascular en el 18,4%, en todos se objetivó invasión 
microvascular y en el 2,6% también macrovascular (p = 0,72, Figura 17). No hubo 
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entre ambos grupos en cuanto a la afectación ganglionar, existencia de CHC extrahepático 
ni CHC con cápsula (Tabla 15). 
 
 
Figura 17. Invasión vascular 
 
5.1.5.6 Grado de diferenciación celular y variante fibrolamelar 
En el 18,8% del grupo ASB se obtuvo un grado I de diferenciación celular, en el 50,0% 
un grado II, en el 31,2% un grado III y 0% con grado IV; en el grupo RAS, el 18,9% fue 
grado I, 40,5% grado II, 27,0% grado III y 5,4% grado IV (p = 1,00). En cuanto a la 
variante fibrolamelar, en el grupo ASB fue del 5,9% frente al 2,6% en el grupo RAS (p = 
1,00) (Tabla 15).  
 
5.1.5.7 Criterios de Milán 
Según el informe anatomopatológico, una vez valorados focalidad, invasión celular y 
diámetros de las LOEs, un 64,7% de los pacientes intervenidos en el grupo ASB excedían 
los CM frente al 34,2% en el grupo RAS (p = 0,04, Tabla 15 y Figura 18). 
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Tabla 15. Variables patológicas 
Variables Total (55) 
Área Sanitaria 
Badajoz (17) 
Resto de Áreas 
Sanitarias (38) 
p 
Tamaño de LOE mayor* 6,05 ± 4,62 cm 6,94 ± 4,14 cm 5,65 ± 4,82 cm 0,34 
▪ Necrosis tumoral 1 (1,8%) 0 1 (2,6%)  
▪ ≤ 1 cm 1 (1,8%) 0 1 (2,6%)  
▪ 1-3 cm 19 (34,5%) 4 (23,5%) 15 (39,5%) 0,32 
▪ 3-5 cm 10 (18,2%) 2 (11,8%) 8 (21,8%)  
▪ > 5 cm 24 (43,6%) 11 (64,7%) 13 (34,2%)  
Suma tamaño total de LOES* 6,21 ± 4,70 cm 7,35 ± 4,30 cm 5,70 ± 4,84 cm 0,23 
▪ Necrosis tumoral 1 (1,8%) 0 1 (2,6%)  
▪ ≤ 1 cm 1 (1,8%) 0 1 (2,6%)  
▪ 1-3 cm 16 (329,1) 3 (17,6%) 13 (34,2%) 0,30 
▪ 3-5 cm 13 (23,6%) 3 (17,6%) 10 (26,3%)  
▪ > 5 cm 24 (43,6%) 11 (64,7%) 13 (34,2%)  
Focalidad    0,35 
▪ Necrosis tumoral 1 (1,8%) 0 1 (2,6%)  
▪ Una 47 (85,5% 13 (76,5%) 34 (89,5%)  
▪ Dos – tres 4 (7,3%) 2 (11,8%) 2 (5,3%)  
▪ Más de tres 3 (5,5%) 2 (11,8%) 1 (2,6%)  
Satelitosis    0,66 
▪ Sí 7 (12,7%) 3 (17,6%) 4 (10,5%)  
▪ No 48 (87,3%) 14 (82,4%) 34 (89,5%)  
Distancia al borde resección* 0,46 ± 0,56 cm 0,59 ± 0,62 cm 0,28 ± 0,43 cm 0,18 
Distancia al borde resección ≤ 0,5 cm    0,08 
▪ Sí 36 (65,5%) 7 (41,2%) 29 (76,3%)  
▪ No 13 (23,6%) 7 (41,2%) 6 (15,8%)  
▪ Borde afecto 4 (7,3%) 2 (11,8%) 2 (5,3%)  
▪ No conocido 2 (3,6%) 1 (5,9%) 1 (2,6%)  
Invasión Vascular 11 (20,0%) 4 (23,5%) 7 (18,4%) 0,72 
▪ Microvascular 11 (20,0%) 4 (23,5%) 7 (18,4%) 0,72 
▪ Macrovascular 3 (5,4%) 2 (11,8%) 1 (2,6%) 0,72 
Trombosis portal 0 0 0 - 
Afectación ganglionar 1 (1,8%) 1 (5,9%) 0 0,30 
CHC extrahepático intraoperatorio 1 (1,8%) 1 (5,9%) 0 0,30 
Encapsuladoα    1,00 
▪ Sí 33 (62,3%) 10 (62,5%) 23 (63,9%)  
▪ No 10 (18,9%) 3 (18,8%) 7 (19,4%)  
▪ No conocido 10 (18,9%) 3 (18,8%) 7 (19,4%)  
Grado de diferenciaciónα    1,00 
▪ I 10 (18,9%) 3 (18,8%) 7 (18,9%)  
▪ II 23 (43,4%) 8 (50,0%) 15 (40,5%)  
▪ III 15 (28,3%) 5 (31,2%) 10 (27,0%)  
▪ IV 2 (3,8%) 0 2 (5,4%)  
▪ Necrosis tumoral 1 (1,9%) 0 1 (2,7%)  
▪ No conocido 2 (3,8%) 0 2 (5,4%)  
Variante fibrolamelar 2 (3,6%) 1 (5,9%) 1 (2,6%) 1,00 
Excede Criterios de Milán 24 (26,6%) 11 (64,7%) 13 (34,2%) 0,04 
*: valor medio ± desviación standard 
α: se excluye a pacientes con CHC fibrolamelar 
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5.1.6 Estudio de variables de seguimiento 
 
La media de seguimiento de la muestra del grupo ASB fue de 38,74 ± 36,27 meses 
(31,96 ± 36,02 meses si incluimos los éxitus durante el postoperatorio inmediato), y la 
del RAS de 37,63 ± 31,06 meses, sin diferencias significativas (Tabla 16).  
El éxitus global fue del 52,9% (9 pacientes) en el grupo ASB y durante el seguimiento 
del 42,9% (6 pacientes), cuya causa en el 83,3% es la recidiva tumoral (5 pacientes) y en 
el 16,7% (1 paciente) por su hepatopatía de base. En grupo RAS, el éxitus global y durante 
el seguimiento (no hubo éxitus durante el postoperatorio inmediato) fue del 44,7% (17 
pacientes), la mayoraría de los cuales fallecieron por recidiva del CHC (76,5%, 13 
pacientes), un 5,9% (1 paciente) fue por su hepatopatía de base y un 17,6% (3 pacientes) 
por otras causas (p = 0,65, Figura 19) (Tabla 16). 
El seguimiento libre de enfermedad es de 26,94 ± 30,23 meses en el grupo ASB, (22,24 
± 29,20 meses si incluimos a los fallecidos en el postoperatorio inmediato), y de 24,17 ± 
22,85 meses en el RAS (p = 0,89, Tabla 16).  
La recidiva en el grupo ASB fue del 57,1% si excluimos los pacientes fallecidos en el 
postoperatorio inmediato, de la cual el 62,5% (5 pacientes) fue hepática, el 25,0% (2 
pacientes) extrahepática y el 12,5% fue tanto hepática como extrahepática. En el grupo 
RAS, la recidiva fue del 57,9% (22 pacientes), la que se da a nivel hepático es la más 
frecuente (81,8%, 18 pacientes), seguida de a nivel extrahepático (9,1%, 2 pacientes) y a 
nivel mixto (9,1%, 2 pacientes) (p = 0,50) (Tabla 16). 
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Tabla 16. Variables de seguimiento 
Variables Total (55) 
Área Sanitaria 
Badajoz (17) 
Resto de Áreas 
Sanitarias (38) 
p 
Seguimiento* 37,93 ± 32,18 meses 
35,87 ± 32,44 mesesα 
38,74 ± 36,27 meses 
31,96 ± 36,02 mesesα 
37,63 ± 31,06 meses 
37,63 ± 31,06 mesesα 
0,91 
0,55 
Éxitus global 26 (47,3%) 9 (52,9%) 17 (44,7%) 0,57 
Éxitus seguimientoβ 23 (44,2%)  6 (42,9%) 17 (44,7%) 0,90 
▪ Recidiva CHC 18 (78,3%) 5 (83,3%) 13 (76,5%) 
0,65 ▪ Hepatopatía 2 (8,7%) 1 (16,7%) 1 (5,9%) 
▪ Otras causas 3 (13,0%) 0 3 (17,6%) 
Seguimiento libre 
enfermedad* 
26,12 ± 27,55 meses 
24,71 ± 27,42 mesesα 
26,94 ± 30,23 meses 
22,24 ± 29,20 mesesα 
25,82 ± 26,92 meses 
25,82 ± 26,92 mesesα 
0,89 
0,65 
Recidiva 30 (54,5%)/(57,7%)β 8 (47,1%)/(57,1%)β 22 (57,9%)/(57,9%)β 0,96 
▪ Hepática 23 (76,6%) 5 (62,5%) 18 (81,8%)  
▪ Extrahepática 4 (13,3%) 2 (25,0%) 2 (9,1%) 0,50 
▪ Mixta 3 (10,0%) 1 (12,5%) 2 (9,1%)  
*: valor medio ± desviación standard 
α: se incluyen pacientes fallecidos en el postoperatorio 
inmediato 
β: se excluyen los pacientes fallecidos en el postoperatorio 
inmediato 
Significación estadística p < 0,05 
 
 
5.2 ANÁLISIS COMPARATIVO DE LOS PACIENTES SOMETIDOS A 
TRASPLANTE HEPÁTICO 
 
5.2.1 Estudio de variables epidemiológicas y funcionales 
 
De los 69 pacientes sometidos a TH por CHC que entran en el estudio, el 37,7% (26 
pacientes) pertenecen al grupo ASB y el 62,3% (43 pacientes) al grupo RAS (Figura 20). 
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La edad media del grupo ASB es de 59,69 ± 7,03 años (rango de 43-70 años) y el 
73,1% varones. En cuanto al grupo RAS, la edad media está en 59,18 ± 8,32 años (rango 
33-69 años), con el 95,3% de varones (p = 0,02). No hay diferencias significativas en 
cuanto a la patología sistémica de base entre ambos grupos (Tabla 17). 
La mayoría de los pacientes trasplantados padecían cirrosis (100% en el ASB vs 97,7% 
en el RAS). No obstante, en cuanto a la causa de la cirrosis obtuvimos que, en el grupo 
ASB, el alcohol es la causa más frecuente (hasta en el 61,5%) seguida de la infección por 
VHC (hasta en el 46,2%), mientras que en el grupo RAS, la causa etílica es también la 
más frecuente (hasta en el 72,0%), la segunda causa en frecuencia es la infección por 
VHB (hasta en el 30,2%) (p = 0,04) (Tabla 17). 
La presencia de sintomatología al diagnóstico tumoral fue similar (23,1% en el ASB 
vs 25,6% en el RAS), aunque sí encontramos diferencias en cuanto al motivo diagnóstico 
del CHC (p = 0,02), donde en el grupo ASB el 69,2% se diagnosticó dentro del programa 
de screening del hospital de referencia de Extremadura, el 11,5% a partir de una 
descompensación de la hepatopatía de base, el 7,7% por síndrome constitucional, el 3,8% 
tras alteraciones de las enzimas hepáticas y el 7,7% la causa fue desconocida; en el grupo 
RAS, el 72,1% se diagnosticó dentro de los programas de screening de los diferentes 
hospitales de las distintas áreas sanitarias, el 25,6% tras un episodio de descompensación 
hidrópica y un 2,3% de manera casual (Tabla 17).  
En cuanto al nivel de bilirrubina, en el 65,4% de los pacientes del ASB fue de ≤ 1,2 
mg/dl, mientras que el grupo RAS sólo del 41,9% (p = 0,05). No encontramos diferencias 
entre ambos grupos cuanto al nivel de AFP (p = 0,32), Child-Pugh (p = 0,92, Figura 21) 
ni MELD (p = 0,14) (Tabla 17). 
 
.  
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Tabla 17. Variables epidemiológicas 
Variables Total (69) 
Área Sanitaria 
Badajoz (26) 
Resto de Áreas 
Sanitarias (43) 
p 
Edad* 59,34 ± 7,81 años 59,69 ± 7,03 años 59,18 ± 8,32 años 0,81 
Sexo (hombre/mujer) 60 (87,0%)/9 (13,0%) 19 (73,1%) / 7 (26,9%) 41(95,3%) / 2 (4,7%) 0,02 
Comorbilidad     
▪ Cardiopatía 12 (17,4%) 3 (11,5%) 9 (20,9%) 0,59 
▪ Broncopatía 7 (10,1%) 4 (15,4%) 3 (7,0%) 0,52 
▪ Diabetes 24 (34,8%) 7 (29,6%) 17 (39,7%) 0,28 
▪ Otras 35 (50,7%) 15 (57,7%) 20 (46,5%) 0,36 
Cirrosis 68 (98,6%) 26 (100%) 42 (97,7%) 1,00 
▪ Etílica 32 (46,4%) 11 (42,3%) 21 (48,8%)  
▪ VHB 9 (13,0%) 1 (3,8%) 8 (18,6%)  
▪ VHC 11 (15,9%) 8 (30,8%) 3 (7,0%) 0,04 
▪ VHB + VHC 1 (1,4%) 1 (3,8%) 0  
▪ Etílica + VHB 6 (8,7%) 1 (3,8%) 5 (11,6%)  
▪ Etílica + VHC 9 (13,0%) 4 (15,4%) 5 (11,6%)  
▪ Hemocromatosis 0 0 0  
No cirrosis 1 (1,4%) 0 1 (2,3%) 1,00 
▪ Hígado sano 0 0 0 1,00 
▪ VHC 0 0 0  
▪ VHB 1 (1,4%) 0 1 (2,3%)  
Sintomatología al diagnóstico 17 (24,6%) 6 (23,1%) 11 (25,6%) 0,81 
Motivo diagnóstico del CHC    0,02 
▪ Control hepatopatía 49 (71,0%) 18 (69,2%) 31 (72,1%)  
▪ Descompensación  14 (20,3%) 3 (11,5%) 11 (25,6%)  
▪ Síndrome constitucional 2 (2,9%) 2 (7,7%) 0  
▪ Alteraciones analíticas 1 (1,4%) 1 (3,8%) 0  
▪ Control otras patologías 1 (1,4%) 0 1 (2,3%)  
▪ No conocido 2 (2,9%) 2 (7,7%) 0  
Bilirrubina total    0,05 
▪ ≤ 1,2 mg/dl 35 (50,7%) 17 (65,4%) 18 (41,9%)  
▪ > 1,2 mg/dl 34 (49,3%) 9 (34,6%) 25 (58,1%)  
AFP    0,32 
▪ ≤ 200 ng/ml 53 (76,8%) 18 (69,2%) 35 (81,4%)  
▪ > 200 ng/ml 4 (5,8%) 1 (3,8%) 3 (7,0%)  
▪ No conocido 12 (17,4%) 7 (26,9%) 5 (11,6%)  
Child-Pugh    0,92 
▪ A 45 (65,2%) 18 (69,2%) 27 (62,8%)  
▪ B 20 (29,0%) 7 (26,9%) 13 (30,2%)  
▪ C 4 (5,8%) 1 (3,8%) 3 (7,0%)  
MELD 11,01 ± 4,46 10 ± 3,62 11,63 ± 4,84 0,14 
▪ 6 - 14 57 (82,6%) 22 (84,6%) 35 (81,4%) 1,00 
▪ 15 - 20 11 (15,9%) 4 (15,4%) 7 (16,3%)  
▪ > 20 1 (1,4%) 0 1 (2,3%)  
*: valor medio ± desviación standard Significación estadística p < 0,05 
 
 
5.2.2 Estudio de variables diagnósticas  
 
5.2.2.1 Prueba diagnóstica 
Al 100% del grupo ASB se le realizó al menos una ecografía para el diagnóstico del 
CHC, al 84,6% al menos una RM abdominal, al 65,5% al menos una TC abdominal, al 
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7,7% una angiografía y ningún paciente una PAAF. En el grupo RAS, al 100% se les 
realizó al menos una ecografía abdominal, al 86,0% al menos una RM abdominal, a un 
90,7% al menos una TC abdominal (p = 0,01), al 4,7% una angiografía y un 14,0% precisó 
una PAAF (Tabla 18). En cuanto a la prueba que determinó el CHC antes del TH, en el 
grupo ASB se precisó en un 34,6% la correlación RM y TC, en un 23,1% solo se precisó 
la TC, en un 34,6% solo la RM, en un 3,8% se diagnosticó por la angiografía y en un 
3,8% el diagnóstico se obtuvo en la pieza de explante como hallazgo incidental. En el 
grupo RAS, se precisó de la correlación RM y TC en el 53,5% de los casos, en un 14,0% 
la TC fue suficiente, en un 20,9% solo la RM, en un 7,0% se diagnosticó por una PAAF, 
en un 2,3% ninguna prueba radiológica o patológica nos dio el diagnóstico con claridad 
previo al TH y en un 2,3% el diagnóstico de CHC fue incidental en la pieza de explante 
(p = 0,24) (Tabla 18). 
 
 
Figura 22. Prueba diagnóstica 
 
Tabla 18. Pruebas diagnósticas 
Variables Total (69) 
Área Sanitaria 
Badajoz (26) 
Resto de Áreas 
Sanitarias (43) 
p 
Ecografía 69 (100%) 26 (100%) 43 (100%) 1,00 
RM abdominal 59 (85,5%) 22 (84,6%) 37 (86,0%) 1,00 
TC abdominal 56 (81,2%) 17 (65,4%) 39 (90,7%) 0,01 
Angiografía 4 (5,8%) 2 (7,7%) 2 (4,7%) 0,62 
PAAF 6 (8,7%) 0 6 (14,0%) 0.07 
Prueba diagnóstica    0,24 
▪ RM y TC 32 (46,4%) 9 (34,6%) 23 (53,5%)  
▪ TC 12 (17,4%) 6 (23,1%) 6 (14,0%)  
▪ RM 18 (26,1%) 9 (34,6%) 9 (20,9%)  
▪ Angiografía 1 (1,4%) 1 (3,8%) 0  
▪ PAAF 3 (4,3%) 0 3 (7,0%)  
▪ No concluyente 1 (1,4%) 0 1 (2,3%)  
▪ Incidental 2 (2,9%) 1 (3,8%) 1 (2,3%)  
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5.2.2.2 Tamaño de la lesión de mayor diámetro 
No existen diferencias entre ambos grupos en cuanto al tamaño medio de la lesión de 
mayor diámetro (2,75 ± 1,24 cm vs 2,82 ± 1,46 cm, Tabla 19).  
En el 3,8% de los pacientes del grupo ASB, el diagnóstico de CHC fue incidental, o 
sea, en la pieza de anatomía patológica al no hallarse lesión en el estudio preoperatorio, 
ocurriendo esto en el 2,3% en el grupo RAS. En el grupo ASB, el 3,8% la LOE de mayor 
tamaño presentó un diámetro ≤ 1 cm, el 57,7% entre 1-3 cm, el 34,6% entre 3-5 cm y no 
hubo pacientes con lesiones > 5 cm en el estudio radiológico. En cuanto al grupo RAS, 
ningún paciente presentó una lesión de mayor tamaño con diámetro ≤ 1 cm, el 60,5% 
entre 1-3 cm, el 30,2% entre 3-5 cm y el 7,0% > 5 cm. No se hallaron diferencias 
estadísticamente significativas (Tabla 19). 
 
5.2.2.3 Suma de diámetros de todas las lesiones 
En cuanto a la suma de diámetros de todas las lesiones objetivadas, la media en el 
grupo ASB fue de 3,23 ± 1,80 cm y la del RAS de 3,50 ± 1,99 cm (p = 0,57, Tabla 19). 
En el grupo ASB, se obtuvieron una suma de diámetros de las LOEs ≤ 1 cm en el 3,8%, 
entre 1-3 cm en un 46,2%, entre 3-5 cm en un 30,8% y > 5 cm en el 15,4% de los 
pacientes. En el grupo RAS, no existen pacientes con una suma de diámetros de las 
diferentes LOEs ≤ 1 cm, un 48,8% entre 1-3 cm, 32,6% entre 3-5 cm y 16,3% > 5 cm; 
tampoco se obtuvo diferencia estadística (Tabla 19). 
 
5.2.2.4 Focalidad tumoral 
En el grupo ASB, el 76,9% de la muestra presentó una lesión en el diagnóstico 
radiológico, el 19,2% dos-tres lesiones y no se objetivó ningún paciente con más de tres 
lesiones radiológicas. En el grupo RAS, el 65,1% de los pacientes presentaron una lesión, 
el 30,2% dos-tres lesiones y en el 2,3% se objetivó más de tres lesiones radiológicas. No 
se halló ninguna diferencia estadística entre ambos grupos (Tabla 19). 
 
5.2.2.5 Existencia de trombosis portal 
La trombosis portal estuvo presente al diagnóstico del CHC en el 9,3% en el grupo 
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Tabla 19. Diagnóstico radiológico preoperatorio 
Variables Total (69) 
Área Sanitaria 
Badajoz (26) 
Resto de Áreas 
Sanitarias (43) 
p 
Tamaño LOE mayor* 2,80 ± 1,37 cm 2,75 ± 1,24 cm 2,82 ± 1,46 cm 0,84 
▪ No lesión radiológica 2 (2,9%) 1 (3,8%) 1 (2,3%)  
▪ ≤ 1 cm 1 (1,4%) 1 (3,8%) 0  
▪ 1-3 cm 41 (59,4%) 15 (57,7%) 26 (60,5%) 0,45 
▪ 3-5 cm 22 (31,9%) 9 (34,6%) 13 (30,2%)  
▪ > 5 cm 3 (4,3%) 0 3 (7,0%)  
Suma tamaño total de LOES* 3,40 ± 1,91 cm 3,23 ± 1,80 cm 3,50 ± 1,99 cm 0,57 
▪ No lesión radiológica 2 (2,9%) 1 (3,8%) 1 (2,3%)  
▪ ≤ 1 cm 1 (1,4%) 1 (3,8%) 0  
▪ 1-3 cm 33 (47,8%) 12 (46,2%) 21 (48,8%) 0,80 
▪ 3-5 cm 22 (31,9%) 8 (30,8%) 14 (32,6%)  
▪ > 5 cm 11 (15,9%) 4 (15,4%) 7 (16,3%)  
Focalidad    0,67 
▪ No lesión radiológica 2 (2,9%) 1 (3,8%) 1 (2,3%)  
▪ Una 48 (69,6%) 20 (76,9%) 28 (65,1%)  
▪ Dos-tres 18 (26,1%) 5 (19,2%) 13 (30,2%)  
▪ Más de tres 1 (1,4%) 0 1 (1,4%)  
Trombosis portal 4 (5,8%) 0 4 (9,3%) 0,28 
▪ Tronco 3 (4,3%) 0 3 (7,0%) 0,38 
▪ Rama 1 (1,4%) 0 1 (2,3%)  
*: valor medio ± desviación standard 
Significación estadística p < 0,05 
 
 
5.2.3 Estudio de variables previas al trasplante hepático 
 
5.2.3.1 Tiempo hasta presentación en comité de tumores 
El tiempo medio hasta la presentación en el comité es de 26,65 ± 7,03 días en el grupo 
ASB y de 31,04 ± 8,32 días en el grupo RAS (p = 0,55, Tabla 20).  
 
5.2.3.2 Evolución en lista de espera 
El tiempo medio hasta el TH en el grupo ASB es de 104,00 ± 93,15 días vs 97,62 ± 
80,48 días en el grupo RAS (p = 0,76). El tiempo medio hasta la realización del primer 
tratamiento sobre el CHC es de 58,47 ± 57,93 días en el grupo ASB y de 69,34 ± 68,45 
días en el grupo RAS (p = 0,52) (Tabla 20). 
Un 15,4% en el grupo ASB exceden los CM por un 25,6% en el grupo RAS (p = 0,32). 
En ambas muestras, se aplica a más del 60% de los pacientes un tratamiento previo al TH 
que en la inmensa mayoría de las ocasiones se trata de QETA (50,0% en el ASB vs 44,2% 
en el RAS). Este tratamiento puente se emplea con intención de disminuir la masa tumoral 
y poder trasplantarse bajo los CM (downstaging) en el 15,4% de los pacientes del grupo 
ASB y en el 20,9% en el grupo RAS (Tabla 20).  
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Tabla 20. Variables terapéuticas previas al trasplante hepático 
Variables Total (69) 
Área Sanitaria 
Badajoz (26) 
Resto de Áreas 
Sanitarias (43) 
p 
Tiempo hasta presentar en 
comité* 
29,46 ± 28,34 días 26,65 ± 7,03 días 31,04 ± 8,32 días 0,55 
Tiempo medio en LEQ* 100,02 ± 84,85 días 104,00 ± 93,15 días 97,62 ± 80,48 días 0,76 
Tiempo hasta 1º tratamiento* 65,43 ± 64,61 días 58,47 ± 57,93 días 69,34 ± 68,45 días 0,52 
Exceden Criterios Milán 15 (21,7%) 4 (15,4%) 11 (25,6%) 0,32 
Tratamiento combinado 44 (63,8%) 17 (65,4%) 27 (62,8%) 1,00 
▪ QETA + TH 32 (46,4%) 13 (50,0%) 19 (44,2%) 0,80 
▪ IE + TH 2 (2,9%) 1 (3,8%) 1 (2,3%) 1,00 
▪ RF + TH 6 (8,7%) 2 (7,7%) 4 (9,3%) 1,00 
▪ RH + TH 1 (1,4%) 0 1 (2,3%) 1,00 
▪ QETA + RF + TH 2 (2,9%) 1 (3,8%) 1 (2,3%) 1,00 
▪ RF + IE + TH 1 (1,4%) 0 1 (2,3%) 1,00 
Intención Downstaging 13 (18,8%) 4 (15,4%) 9 (20,9%) 0,75 
*: valor medio ± desviación standard 
LEQ: lista de espera quirúrgica 
QETA: quimioembolización transarterial 
TH: trasplante hepático 
IE: inyección de etanol 
RH: resección hepática 
Significación estadística p < 0,05 
 
 
5.2.4 Estudio de variables operatorias y postoperatorias 
 
No hay diferencias significativas en cuanto a la transfusión de hemoderivados entre 
ambos grupos, precisando la transfusión de hematíes el 38,5% en el grupo ASB vs un 
41,9% en el RAS, 30,8% transfusión de plasma en el ASB vs 37,2% en el RAS y un 
23,2% transfusión de plaquetas en el ASB vs un 23,3% en el RAS (Tabla 21). 
La morbilidad total fue del 65,4% en el ASB por un 58,1% en el RAS (p = 0,55). El 
rechazo del injerto fue más frecuente en el grupo RAS (27,9% vs 19,2%, p = 0,21). La 
complicación quirúrgica fue del 38,5% en el ASB vs 44,2% en el RAS (p = 0,64), de 
manera que en el grupo ASB no hubo pacientes con complicación biliar, 7,7% 
hemoperitoneo, 15,4% colección intraabdominal, 3,8% trombosis portal, 7,7% trombosis 
arterial y un 3,8% complicaciones de pared abdominal; en el grupo RAS, 7,0% fístula 
biliar, 2,3% estenosis de la vía biliar principal, 7,0% hemoperitoneo, 20,9% colección 
intraabdominal, 7,0% complicaciones de pared abdominal, sin que existieran en este 
grupo complicaciones a nivel vascular (Tabla 21 y Figura 23). En cuanto a las 
complicaciones médicas, tampoco hubo diferencias estadísticamente significativas entre 
sendos grupos (42,3% en el ASB vs 48,8% en el RAS). Las complicaciones respiratorias 
fueron las más frecuentes en el grupo ASB (un total de 15,4%) mientras que las renales 
lo fueron en el grupo RAS (un total de 25,6%) (Tabla 21).  
La mortalidad postoperatoria fue del 11,5% en el grupo ASB y del 4,8% en el RAS (p 
= 0,35, Tabla 21). La estancia hospitalaria fue similar en los dos grupos (24,88 ± 24,40 
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días en el ASB vs 26,16 ± 25,57 días en el RAS) al igual que la tasa de reingreso (13,0% 
en el ASB vs 9,8% en el RAS) (Tabla 21). 
 
 
Figura 23. Complicaciones quirúrgicas 
 
Tabla 21. Variables operatorias y postoperatorias 
Variables Total (69) 
Área Sanitaria 
Badajoz (26) 
Resto de Áreas 
Sanitarias (43) 
p 
Transfusión de hematíes 28 (40,6%) 10 (38,5%) 18 (41,9%) 0,78 
Nº concentrados hematíes* 2,94 ± 8,10 3,58 ± 11,80 2,56 ± 4,80 0,61 
Transfusión de plasma 24 (34,8%) 8 (30,8%) 16 (37,2%) 0,58 
Nº concentrados de plasma* 3,39 ± 9,47 4,50 ± 13,59 2,72 ± 4,80 0,45 
Transfusión de plaquetas 16 (23,2%) 6 (23,1%) 10 (23,3%) 0,98 
Nº pool de plaquetas* 1,39 ± 7,49 2,54 ± 11,73 0,70 ± 2,77 0,32 
Nº total hemoderivados* 7,72 ± 24,49 10,62 ± 36,82 5,98 ± 12,49 0,45 
Morbilidad 42 (60,9%) 17 (65,4%) 25 (58,1%) 0,55 
Rechazo 17 (24,6%) 5 (19,2%) 12 (27,9%) 0,21 
▪ Leve 14 (20,3%) 3 (11,5%) 11 (25,6%)  
▪ Grave 3 (4,3) 2 (7,7%) 1 (2,3%)  
Complicación quirúrgica 29 (42,0%) 10 (38,5%) 19 (44,2%) 0,64 
▪ Fístula biliar 3 (4,3%) 0 3 (7,0%)  
▪ Estenosis biliar 1 (1,4%) 0 1 (2,3%)  
▪ Hemoperitoneo 5 (7,2%) 2 (7,7%) 3 (7,0%) 0,40 
▪ Colección intraabdominal 13 (18,8%) 4 (15,4%) 9 (20,9%)  
▪ Trombosis portal 1 (1,4%) 1 (3,8%) 0  
▪ Trombosis arterial 2 (2,9%) 2 (7,7%) 0  
▪ Complicación pared 4 (5,8%) 1 (3,8%) 3 (7,0%)  
Complicación médica 32 (46,4%) 11 (42,3%) 21 (48,8%) 0,62 
▪ Respiratoria 6 (8,7%) 2 (7,7%) 4 (9,3%)  
▪ Renal 8 (11,6%) 1 (3,8%) 7 (16,3%)  
▪ Respiratoria + renal 6 (8,7%) 2 (7,7%) 4 (9,3%)  
▪ Sepsis por catéter 3 (4,3%) 2 (7,7%) 1 (2,3%) 0,59 
▪ Cardíaca 1 (1,4%) 0 1 (2,3%)  
▪ Infección vírica 1 (1,4%) 1 (3,8%) 0  
▪ Otras 7 (10,1%) 3 (11,5%) 4 (9,3%)  
Mortalidad postoperatoria 5 (7,2%) 3 (11,5%) 2 (4,8%) 0,35 
Estancia hospitalaria* 25,69 ± 24,97 24,88 ± 24,40 días 26,16 ± 25,57 días 0,84 
Reingresoα 7 (10,9%) 3 (13,0%) 4 (9,8%) 0,69 
*: valor medio ± desviación standard 
α: se excluyen pacientes fallecidos en el postoperatorio inmediato 
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5.2.5 Estudio de variables patológicas 
 
5.2.5.1 Tamaño de la lesión de mayor diámetro 
El tamaño medio de la LOE mayor fue de 1,57 ± 1,65 cm en el ASB y de 1,96 ± 1,69 
cm en el RAS (p = 0,36). En el ASB se obtuvo un 26,9% de pacientes con necrosis tumoral 
tras tratamientos previos, en el 19,2% se objetivó una LOE ≤ 1 cm, en el 38,5% entre 1-
3 cm, en el 11,5% entre 3-5 cm y en el 3,8% > 5 cm. En cuanto al RAS, en el 18,6% se 
encontró necrosis tumoral, en el 7,0% una LOE ≤ 1 cm, en el 55,8% entre 1-3 cm, en el 
14,0% entre 3-5 cm y en un 4,7% > 5 cm (p = 0,42, Figura 24) (Tabla 22).  
 
 
Figura 24. Tamaño lesión de mayor diámetro 
 
5.2.5.2 Suma de diámetros de todas las lesiones 
En el grupo ASB, la media de la suma de diámetro de las lesiones fue de 2,07 ± 2,18 
cm vs a 2,69 ± 2,42 cm en el grupo RAS (p = 0,28). En el grupo ASB, se obtuvieron una 
suma de diámetros ≤ 1 cm en el 11,5%, entre 1-3 cm en el 34,6%, entre 3-5 cm en el 
11,5% y > 5 cm en el 15,4%. En el grupo RAS, nos encontramos con un 7,0% con una 
suma ≤ 1 cm, un 37,2% entre 1-3 cm, 25,6% entre 3-5 cm y 11,6% > 5 cm (p = 0,60, 
Tabla 22). 
 
5.2.5.3 CHC incidental, focalidad y satelitosis 
La aparición de un CHC incidental es del 3,8% en el ASB vs 2,3 % en el RAS (p = 
1,00). En el 42,3% del grupo ASB se halló una LOE, en el 19,2% dos-tres y en el 11,5% 
más de tres. En el grupo RAS, en el 44,2% el CHC fue único, en el 27,9% dos-tres y en 
el 9,3% más de tres (Figura 25). La satelitosis estuvo presente en el 15,4% del ASB vs el 
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Figura 25. Focalidad tumoral 
 
5.2.5.4 Invasión vascular, ganglionar, extrahepática y existencia de 
cápsula 
 No hubo pacientes con invasión vascular en el grupo ASB frente a un 14,0% en el 
grupo RAS (p = 0,07), en todos ellos se objetivó invasión microvascular (p = 0,07) y en 
un 4,7% además invasión macrovascular (p = 0,52). No hubo casos en el ASB de invasión 
portal vs 7,0% en el RAS (p = 0,28). No hubo afectación ganglionar en ninguno de los 
grupos.  El CHC encapsulado se halló en el 38,5% en el ASB, en el 19,5% no se objetivó 
cápsula y en el 42,3% se desconoce; en el RAS, la cápsula se encontró en el 54,8%, no 
existió en el 28,6% y en el 16,7% se desconoce (p = 0,06) (Tabla 22).  
 
5.2.5.5 Grado de diferenciación celular y variante fibrolamelar 
En el 19,2% de los pacientes del grupo ASB, el CHC presentó un grado I de 
diferenciación celular, en el 23,1% un grado II, en el 26,9% un grado III, en ninguno se 
obtuvo un grado IV y en el 26,9% se evidenció necrosis tumoral; en el grupo RAS se 
objetivó un 26,2% con grado I de diferenciación celular, un 28,6% con grado II, un 16,7% 
con grado III, un 7,1% con grado IV y un 19,0% con necrosis tumoral (p = 0,62). El CHC 
fibrolamelar solo se evidenció en el 2,3% del grupo RAS (p = 1,00) (Tabla 22). 
 
5.2.5.6 Tratamiento downstaging y Criterios de Milán en la pieza de 
explante 
No hay diferencias estadísticamente significativas en cuanto a la efectividad del 
tratamiento de downstaging entre el grupo ASB (100%) y el RAS (88,9%). En el ASB, 
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Tabla 22. Variables patológicas 
Variables Total (69) 
Área Sanitaria 
Badajoz (26) 
Resto de Áreas 
Sanitarias (43) 
p 
Tamaño de LOE mayor* 1,81 ± 1,68 cm 1,57 ± 1,65 cm 1,96 ± 1,69 cm 0,36 
▪ Necrosis tumoral 15 (21,7%) 7 (26,9%) 8 (18,6%)  
▪ ≤ 1 cm 8 (11,6%) 5 (19,2%) 3 (7,0%)  
▪ 1-3 cm 34 (49,3%) 10 (38,5%) 24 (55,8%) 0,42 
▪ 3-5 cm 9 (13,0%) 3 (11,5%) 6 (14,0%)  
▪ > 5 cm 3 (4,3%) 1 (3,8%) 2 (4,7%)  
Suma tamaño total de LOES* 2,46 ± 2,32 cm 2,07 ± 2,18 cm 2,69 ± 2,42 cm 0,28 
▪ Necrosis tumoral 15 (21,7%) 7 (26,9%) 8 (18,6%)  
▪ ≤ 1 cm 6 (8,7%) 3 (11,5%) 3 (7,0%)  
▪ 1-3 cm 25 (36,2%) 9 (34,6%) 16 (37,2%) 0,60 
▪ 3-5 cm 14 (20,3%) 3 (11,5%) 11 (25,6%)  
▪ > 5 cm 9 (13,0%) 4 (15,4%) 5 (11,6%)  
CHC incidental 2 (2,9%) 1 (3,8%) 1 (2,3%) 1,00 
Focalidad    0,75 
▪ Necrosis tumoral 15 (21,7%) 7 (26,9%) 8 (18,6%)  
▪ Una 30 (43,5%) 11 (42,3%) 19 (44,2%)  
▪ Dos-tres 17 (24,6%) 5 (19,2%) 12 (27,9%)  
▪ Más de tres 7 (10,1%) 3 (11,5%) 4 (9,3%)  
Satelitosis 7 (10,1%) 4 (15,4%) 3 (7,0%) 0,41 
Invasión Vascular 6 (8,7%) 0 6 (14,0%) 0,07 
▪ Microvascular 6 (8,7%) 0 6 (14,0%) 0,07 
▪ Macrovascular 2 (2,9%) 0 2 (4,7%) 0,52 
Trombosis portal 3 (4,3%) 0 3 (7,0%) 0,28 
Afectación ganglionar 0 0 0 - 
CHC extrahepático 
intraoperatorio 
1 (1,4%) 1 (3,8%) 0 0,37 
Encapsuladoα    0,06 
▪ Sí 33 (48,5%) 10 (38,5%) 23 (54,8%)  
▪ No 17 (25,0%) 5 (19,5%) 12 (28,6%)  
▪ No conocido 18 (26,5%) 11 (42,3%) 7 (16,7%)  
Grado de diferenciaciónα    0,62 
▪ I 16 (23,5%) 5 (19,2%) 11 (26,2%)  
▪ II 18 (26,5%) 6 (23,1%) 12 (28,6%)  
▪ III 14 (20,6%) 7 (26,9%) 7 (16,7%)  
▪ IV 3 (4,4%) 0 3 (7,1%)  
▪ Necrosis tumoral 15 (22,1%) 7 (26,9%) 8 (19,0%)  
▪ No conocido 2 (2,9%) 1 (3,8%) 1 (2,4%)  
Variante fibrolamelar 1 (1,4%) 0 1 (2,3%) 1,00 
Downstaging efectivoβ 12 (92,3%) 4 (100%) 8 (88,9%) 1,00 
Excede Criterios de Milán 9 (13,0%) 3 (11,5%) 6 (14,0%) 1,00 
*: valor medio ± desviación standard 
α: se excluye la variante fibrolamelar 
β: sólo pacientes sometidos a tratamiento para downstaging (4 
en el ASB y 9 en el RAS) 
Significación estadística p < 0,05 
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Figura 26. Excede Criterios de Milán 
 
5.2.6 Estudio de variables de seguimiento 
 
El seguimiento medio fue de 37,01 ± 24,96 meses en el grupo ASB (32,79 ± 26,28 
meses si incluimos los éxitus postrasplante) y de 35,66 ± 25,98 meses en el grupo RAS 
(34,11 ± 26,33 meses al incluir los fallecimientos en el postoperatorio inmediato), sin 
diferencias significativas (Tabla 23).  
La mortalidad total en el grupo ASB es del 46,1% (12 pacientes) y del 39,1% (9 
pacientes) durante el seguimiento, de los que el 33,3% fue debido a recidiva del CHC (3 
pacientes), el 11,1% (1 paciente) por recidiva de su enfermedad hepática de base, el 
22,2% (2 pacientes) a causa de la aparición de nuevos tumores y otro 33,3% (3 pacientes) 
por otras causas. En el grupo RAS, la mortalidad fue del 27,9% (12 pacientes) y del 24,4% 
(10 pacientes) durante el seguimiento, de los cuales se produjo el éxitus por recidiva del 
CHC en un 40,0% (4 pacientes), por aparición de nuevos tumores en un 10,0% (1 
paciente), por otras causas 40,0% (4 pacientes) y de causa desconocida en un 10,0% (1 
paciente). No hubo diferencias significativas entre ambos grupos (Figura 27) (Tabla 23). 
El seguimiento libre de enfermedad en el grupo ASB fue de 34,74 ± 24,65 meses 
(30,78 ± 25,68 meses al incluir éxitus postrasplante) y el RAS de 35,07 ± 26,38 meses 
(33,55 ± 26,67 meses si incluimos los fallecimientos postquirúrgicos inmediatos), sin 
diferencia estadística significativa (Tabla 23).  
La recidiva se produjo en el 13,0% (3 pacientes) en el grupo ASB, de los cuales 1 
paciente (33,3%) tuvo una recidiva mixta y en 2 pacientes la recidiva fue únicamente 
extrahepática (66,7%). En el grupo RAS, la recidiva se produjo en el 12,2% (5 pacientes), 
de los cuales en 3 de ellos (60,0%) tuvo lugar sólo a nivel hepático, en 1 paciente (20,0%) 
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Figura 27. Causas de éxitus durante el seguimiento 
 
Tabla 23. Variables de seguimiento 
Variables Total (69) 
Área Sanitaria Badajoz 
(26) 




Seguimiento* 36,14 ± 25,43 meses 
33,61 ± 26,12 mesesα 
37,01 ± 24,96 meses 
32,79 ± 26,28 mesesα 
35,66 ± 25,98 meses 
34,11 ± 26,33 mesesα 
0,83 
0.84 
Éxitus global 24 (34,8%) 12 (46,1%) 12 (27,9%) 0,12 
Éxitus en seguimientoβ 19 (29,7%) 9 (39,1%) 10 (24,4%) 0,21 
▪ Recidiva CHC 7 (36,8%) 3 (33,3%) 4 (40,0%) 
1,00 
▪ Recidiva hepatopatía 1 (5,3%) 1 (11,1%) 0 
▪ Nuevos tumores 3 (15,8%) 2 (22,2%) 1 (10,0%) 
▪ Otras causas 7 (36,8%) 3 (33,3%) 4 (40,0%) 
▪ No conocido 1 (5,3%) 0 1 (10,0%) 
Seguimiento libre 
enfermedad* 
34,95 ± 25,57 meses 
32,51 ± 26,15 mesesα 
34,74 ± 24,65 meses 
30,78 ± 25,68 mesesα 
35,07 ± 26,38 meses 
33,55 ± 26,67 mesesα 
0,96 
0,67 
Recidiva 8 (11,6%)/(12,5%)β 3 (11,5%)/(13,0%)β 5 (11,6%)/(12,2%)β 1,00 
▪ Hepática 3 (37,5%) 0 3 (60,0%)  
▪ Extrahepática 3 (37,5%) 2 (66,7%) 1 (20,0%) 0,35 
▪ Mixta 2 (25,0%) 1 (33,3%) 1 (20,0%)  
*: valor medio ± desviación standard 
α: se incluyen pacientes fallecidos en el postoperatorio 
inmediato 
β: se excluyen los pacientes fallecidos en el 
postoperatorio inmediato 
Significación estadística p < 0,05 
 
 
5.3 ANÁLISIS COMPARATIVO DE LOS PACIENTES SOMETIDOS A 
ABLACIÓN POR RADIOFRECUENCIA 
 
5.3.1 Estudio de variables epidemiológicas y funcionales 
 
De los 68 pacientes sometidos a ablación por RF que entran en el estudio, el 42,6% 
(29 pacientes) pertenecen al grupo ASB y el 57,4% (39 pacientes) al grupo RAS (Figura 
28). En el grupo ASB, el 24,1% (7 pacientes) han precisado dos sesiones de RF para el 
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Figura 28. Radiofrecuencias por Área Sanitaria de Extremadura 
 
 
La edad media del grupo ASB es de 69,58 ± 6,93 años (rango 50-78 años) y la del 
grupo RAS de 71,14 ± 9,27 años (rango 47-83 años) (p = 0,44). El 86,2% del grupo ASB 
son varones frente al 74,4% del RAS (p = 0,23). La existencia de cardiopatía parece ser 
más frecuente en el grupo ASB (37,9% vs 17,9%, p = 0,06), la broncopatía lo es en el 
grupo RAS (30,8% vs 6,9%, p = 0,01), al igual que la diabetes (33,3% vs 13,8%, p = 
0,06) (Tabla 24).  
El 96,6% de los pacientes del ASB padecen cirrosis hepática, siendo la causa más 
frecuente el alcohol (hasta en el 48,2%), seguido de la infección por el VHC que participa 
en el 44,8% de los casos. En el grupo RAS, el 97,4% de los pacientes presentan cirrosis, 
siendo la causa más frecuente de la misma la infección por VHC (hasta en el 53,9%), 
seguido del alcohol implicado en el 43,6%, sin diferencia estadísticamente significativa 
(Tabla 24). 
El 13,8% del grupo ASB presenta algún tipo de sintomatología en el momento del 
diagnóstico del CHC por el 17,9% que ocurre en el grupo RAS (p = 0,74). No 
encontramos diferencia estadísticamente significativa en cuanto al motivo que propició 
el diagnóstico del CHC, bien por controles por la hepatopatía de base (69,0% en el ASB 
vs 76,9% en el RAS), por descompensación hidrópica (2,9% en el ASB vs 5,1% en el 
RAS), por síndrome constitucional (2,9% en el ASB vs 10,3% en el RAS), por 
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abdominal (0% en el ASB vs 2,6% en el RAS) o por otras causas (10,3% en el ASB vs 
5,1% en el RAS) (Tabla 24).  
En el momento previo a la RF, el 72,4% del grupo ASB tiene una bilirrubina total ≤ 
1,2 mg/dl frente al 53,8% del RAS (p = 0,17). La AFP es ≤ 200 ng/ml en el 86,2% de los 
pacientes del ASB y en el 87,2% de los pacientes del RAS (p = 1,00). En cuanto a la 
función hepática medida por la clasificación de Child-Pugh, el grado A está presente en 
el 86,2% de los pacientes del ASB y en el 89,7% de los del RAS, el grado B en el 13,8% 
del grupo ASB y en el 10,3% del RAS (p = 0,71) (Tabla 24). 
 
Tabla 24. Variables epidemiológicas 
Variables Total (68) 
Área Sanitaria 
Badajoz (29) 
Resto de Áreas 
Sanitarias (39) 
p 
Edad* 70,48 ± 8,33 años 69,58 ± 6,93 años 71,14 ± 9,27 años 0,44 
Sexo (hombre/mujer) 54 (79,4%)/14 (20,6%) 25 (86,2%)/4 (13,8%) 29 (74,4%)/10 (25,6%) 0,23 
Comorbilidad     
▪ Cardiopatía 18 (26,5%) 11 (37,9%) 7 (17,9%) 0,06 
▪ Broncopatía 14 (20,6%) 2 (6,9%) 12 (30,8%) 0,01 
▪ Diabetes 17 (25,0%) 4 (13,8%) 13 (33,3%) 0,06 
▪ Otras 43 (78,2%) 18 (62,1%) 25 (64,1%) 0,86 
Cirrosis 66 (97,1%) 28 (96,6%) 38 (97,4%) 1,00 
▪ Etílica 20 (29,4%) 9 (31,0%) 11 (28,2%)  
▪ VHB 4 (5,9%) 3 (10,3%) 1 (2,6%)  
▪ VHC 23 (33,8%) 9 (31,0%) 14 (35,9%)  
▪ VHB + VHC 1 (1,5%) 0 1 (2,6%) 0,79 
▪ Etílica + VHB 1 (1,5%) 1 (3,4%) 0  
▪ Etílica + VHC 10 (14,7%) 4 (13,8%) 6 (15,4%)  
▪ Otras causas 7 (10,3%) 2 (6,9%) 5 (12,8%)  
No cirrosis 2 (2,9%) 1 (3,4%) 1 (2,6%) 1,00 
▪ Hígado sano 1 (1,5%) 1 (3,4%) 0  
▪ VHC 1 (1,5%) 0 1 (2,6%) 0,67 
▪ VHB 0 0 0  
Sintomatología al diagnóstico 11 (16,2%) 4 (13,8%) 7 (17,9%) 0,74 
Motivo diagnóstico del CHC    0,56 
▪ Controles hepatopatía 50 (73,5%) 20 (69,0%) 30 (76,9%)  
▪ Descompensación  4 (5,9%) 2 (2,9%) 2 (5,1%)  
▪ Síndrome constitucional 6 (8,8%) 2 (2,9%) 4 (10,3%)  
▪ Alteraciones analíticas 2 (2,9%) 2 (2,9%) 0  
▪ Dolor abdominal 1 (1,5%) 0 1 (2,6%)  
▪ Otras causas 5 (7,4%) 3 (10,3%) 2 (5,1%)  
Bilirrubina total    0,17 
▪ ≤ 1,2 mg/dl 42 (61,8%) 21 (72,4%) 21 (53,8%)  
▪ > 1,2 mg/dl 17 (25,0%) 4 (13,8%) 13 (33,3%)  
▪ No conocido 9 (13,2%) 4 (13,8%) 5 (12,8%)  
AFP    1,00 
▪ ≤ 200 ng/ml 59 (86,8%) 25 (86,2%) 34 (87,2%)  
▪ > 200 ng/ml 3 (4,4%) 1 (3,4%) 2 (5,1%)  
▪ No conocido 6 (8,8%) 3 (10,3%) 3 (7,7%)  
Child-Pugh    0,71 
▪ A 60 (88,2%) 25 (86,2%) 35 (89,7%)  
▪ B 8 (11,8%) 4 (13,8%) 4 (10,3%)  
▪ C 0 0 0  
*: valor medio ± desviación standard Significación estadística p < 0,05 
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5.3.2 Estudio de variables diagnósticas 
 
5.3.2.1 Prueba diagnóstica 
No hubo diferencias significativas para el diagnóstico de CHC ya que el 96,6% del 
grupo ASB precisaron de al menos una ecografía abdominal, el 96,6% al menos una RM 
abdominal, el 69,0% al menos una TC de abdomen, el 3,4% una angiografía y un 6,9% 
una PAAF. En el grupo RAS, al 100% se les realizó al menos una ecografía abdominal, 
al 89,7% al menos una RM abdominal, a un 79,5% al menos una TC de abdomen, ningún 
paciente precisó de angiografía y a un 10,3% le fue realizado una PAAF (Tabla 25). En 
cuanto a la prueba que determinó la existencia del CHC antes de la RF, en el grupo ASB 
se precisó en un 27,6% la correlación entre RM y TC, en un 10,3% la TC nos dio el 
diagnóstico, en un 51,7% fue la RM la más acertada, en un 3,4% el diagnóstico fue por 
angiografía, en el 3,4% se diagnosticó por PAAF y un 3,4% el estudio fue no concluyente. 
En el grupo RAS, se precisó de la correlación entre RM y TC en el 46,2% de los casos, 
en un 10,3% fue la TC la que nos dio el diagnóstico, en un 33,3% fue la RM la más exacta, 
en un 5,1% el diagnóstico se llevó a cabo por una PAAF y en el 5,1% de los casos el 
estudio fue no concluyente (p = 0,46, Tabla 25 y Figura 29). 
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Tabla 25. Pruebas diagnósticas 
Variables Total (68) 
Área Sanitaria 
Badajoz (29) 
Resto de Áreas 
Sanitarias (39) 
p 
RM abdominal 63 (92,6%) 28 (96,6%) 35 (89,7%) 0,38 
TC abdominal 51 (75,0%) 20 (69,0%) 31 (79,5%) 0,40 
Ecografía 67 (98,5%) 28 (96,6%) 39 (100%) 0,42 
Angiografía 1 (1,5%) 1 (3,4%) 0 0,42 
PAAF 6 88,8%) 2 (6,9%) 4 (10,3%) 1,00 
Prueba diagnóstica    0,46 
▪ RM y TC 26 (38,2%) 8 (27,6%) 18 (46,2%)  
▪ TC 7 (10,3%) 3 (10,3%) 4 (10,3%)  
▪ RM 28 (41,2%) 15 (51,7%) 13 (33,3%)  
▪ Angiografía 1 (1,5%) 1 (3,4%) 0  
▪ PAAF 3 (4,4%) 1 (3,4%) 2 (5,1%)  
▪ No concluyente 3 (4,4%) 1 (3,4%) 2 (5,1%)  
Significación estadística p < 0,05 
 
5.3.2.2 Tamaño de la lesión de mayor diámetro 
El tamaño medio de la lesión de mayor diámetro es de 2,62 ± 0,84 cm en el grupo ASB 
y de 2,77 ± 0,77 cm en el grupo RAS (p = 0,44, Tabla 26).  
En el grupo ASB, un 79,3% presenta lesiones entre 1-3 cm, un 17,2% entre 3-5 cm y 
un 3,4% > 5 cm. En el grupo RAS, un 82,1% entre 1-3 cm, un 17,9% entre 3-5 cm y un 
0% > 5 cm (p = 0,62, Tabla 26 y Figura 30). 
 
 
Figura 30. Tamaño de lesión de mayor diámetro 
 
 
5.3.2.3 Suma de diámetros de todas las lesiones 
El tamaño medio de la suma de diámetros de todas las lesiones es de 2,84 ± 1,13 cm 
en el grupo ASB y de 3,11 ± 1,20 cm en el grupo RAS (p = 0,35, Tabla 26Tabla 26).  
En el grupo ASB, hay un 69,0% con una suma entre 1-3 cm, un 20,7% entre 3-5 cm y 
un 10,3% > 5 cm. En el grupo RAS, hay un 66,7% entre 1-3 cm, un 25,6% entre 3-5 cm 
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5.3.2.4 Focalidad tumoral 
En el grupo ASB, el 86,2% muestran una lesión y el 13,8% dos-tres lesiones. En el 
grupo RAS, el 82,1% presentan una lesión y el 17,9% dos-tres lesiones. En ningún grupo 
existen pacientes con más de tres lesiones (p = 0,74, Tabla 26 y Figura 31). 
 
 
Figura 31. Focalidad tumoral 
 
5.3.2.5 Existencia de trombosis portal y enfermedad a distancia 
La trombosis portal estuvo presente en el momento del diagnóstico en el 3,4% en el 
grupo ASB frente al 0% en el RAS (p = 1,00). No hubo pacientes con enfermedad a 
distancia (Tabla 26). 
 
Tabla 26. Diagnóstico radiológico preoperatorio 
Variables Total (68) 
Área Sanitaria 
Badajoz (29) 
Resto de Áreas 
Sanitarias (39) 
p 
Tamaño LOE mayor* 2,70 ± 0,80 cm 2,62 ± 0,84 cm 2,77 ± 0,77 cm 0,44 
▪ ≤ 1 cm 0 0 0  
▪ 1-3 cm 55 (80,9%) 23 (79,3%) 32 (82,1%) 0,62 
▪ 3-5 cm 12 (17,6%) 5 (17,2%) 7 (17,9%)  
▪ >5 cm 1 (1,5%) 1 (3,4%) 0  
Suma tamaño total de LOES* 3,00 ± 1,17 cm 2,84 ± 1,13 cm 3,11 ± 1,20 cm 0,35 
▪ ≤ 1 cm 0 0 0  
▪ 1-3 cm 46 (67,6%) 20 (69,0%) 26 (66,7%) 0,86 
▪ 3-5 cm 16 (23,5%) 6 (20,7%) 10 (25,6%)  
▪ >5 cm 6 (8,8%) 3 (10,3%) 3 (7,7%)  
Focalidad    0,74 
▪ Una 57 (83,8%) 25 (86,2%) 32 (82,1%)  
▪ Dos-tres 11 (16,2%) 4 (13,8%) 7 (17,9%)  
▪ Más de tres 0 0 0  
Trombosis portal 3 (4,4%) 1 (3,4%) 2 (5,1%) 1,00 
▪ Tronco 3 (4,4%) 1 (3,4%) 2 (5,1%) 1,00 
▪ Rama 0 0 0  
Enfermedad a distancia 0 0 0 - 
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5.3.3 Estudio de variables previas a la radiofrecuencia 
 
5.3.3.1 Tiempo hasta presentación en comité de tumores 
El tiempo medio de presentación en el comité multidisciplinar es de 21,34 ± 16,49 días 
en el grupo ASB y de 26,94 ± 20,01 días en el grupo RAS (p = 0,22, Tabla 27).  
 
5.3.3.2 Evolución en lista de espera 
El tiempo medio que trascurre desde que se presenta en el comité hasta la RF fue de 
125,13 ± 144,48 días en el ASB y de 97,87 ± 172,03 días en el RAS (p = 0,49). En cuanto 
al tiempo medio desde que se presenta en comité hasta que se lleva a cabo el primer 
tratamiento del CHC fue de 74,65 ± 34,95 días en el ASB y de 64,56 ± 35,09 días en el 
RAS (p = 0,24) (Tabla 27).  
Respecto a la realización de un tratamiento combinado, éste se llevó a cabo en el 31,0% 
en el grupo ASB (17,2% RF + QETA y un 13,8% RF + IE) frente al 12,8% en el RAS 
(5,1% RF + QETA y un 7,7% RF + IE) (p = 0,07, Tabla 27). 
 
Tabla 27. Variables terapéuticas previas a la radiofrecuencia hepática 
Variables Total (68) 
Área Sanitaria 
Badajoz (29) 
Resto de Áreas 
Sanitarias (39) 
p 
Tiempo hasta presentar en 
comité* 
24,55 ± 18,67 días 21,34 ± 16,49 días 26,94 ± 20,01 días 0,22 
Tiempo medio hasta RF* 109,50 ± 160,29 días 125,13 ± 144,48 días 97,87 ± 172,03 días 0,49 
Tiempo hasta 1º tratamiento* 68,86 ± 35,13 días 74,65 ± 34,95 días 64,56 ± 35,09 días 0,24 
Tratamiento combinado 14 (20,6%) 9 (31,0%) 5 (12,8%) 0,07 
▪ RF + QETA 7 (10,3%) 5 (17,2%) 2 (5,1%) 0,12 
▪ RF + IE 7 (10,3%) 4 (13,8%) 3 (7,7%) 0,44 
*: valor medio ± desviación standard 
RF: radiofrecuencia 
IE: inyección de etanol 
QETA: quimioembolización transarterial 
Significación estadística p < 0,05 
 
 
5.3.4 Estudio de variables operatorias y postoperatorias 
 
Para llevar a cabo el análisis descriptivo de las variables operatorias y postoperatorias, 
tendremos en cuenta el número total de RF realizadas que son 81, 36 RF (44,44%) en el 
grupo ASB y 45 RF (55,55%) en el grupo RAS (Tabla 28). 
Respecto a la vía de abordaje, en el grupo ASB, el 36,1% fue percutánea, el 63,9% vía 
abierta y no hubo abordaje laparoscópico. En el grupo RAS, el 33,1% fue percutánea, el 
62,2% abierta y el 4,4% laparoscópica (p = 0,67, Tabla 28). La morbilidad fue algo mayor 
en el grupo RAS (16,7% vs 33,3%, p = 0,12), con una insuficiencia hepática tras la RF 
 
Página | 167  
 
del 8,3% en el ASB vs 11,5% en el RAS (p = 0,72). La complicación quirúrgica fue del 
8,3% en el ASB vs 20,0% en el RAS (p = 0,21) y, dentro de éstas, en el grupo ASB hay 
un 2,8% de fístula biliar, 2,8% de hemoperitoneo y 2,8% de perforación de víscera hueca 
mientras que en el RAS se objetivó un 2,2% de perforación de víscera hueca, un 15,6% 
de complicaciones de la pared abdominal y un 2,2% de otras complicaciones quirúrgicas 
(p = 0,01). Sin embargo, no hubo diferencias en cuanto a las complicaciones médicas, 
con 2 pacientes (5,6%) en el grupo ASB (1 por causa respiratoria y otro por otras 
complicaciones médicas) y 4 pacientes (8,9%) en el RAS (1 por causa respiratoria, otro 
por causa renal y 2 pacientes por otras complicaciones médicas) (Tabla 28). No hubo 
diferencias entre ambos grupos en cuanto a la estancia hospitalaria (p = 0,36) y el 
reingreso (p = 1,00) (Tabla 28).  
 
Tabla 28. Variables operatorias y postoperatorias 
Variables Total (81) 
Área Sanitaria 
Badajoz (36) 
Resto de Áreas 
Sanitarias (45) 
p 
Vía de abordaje    0,67 
▪ Percutánea 28 (34,6%) 13 (36,1%) 15 (33,3%)  
▪ Abierta 51 (63,0%) 23 (63,9%) 28 (62,2%)  
▪ Laparoscópica 2 (2,5%) 0 2 (4,4%)  
Morbilidad 21 (25,9%) 6 (16,7%) 15 (33,3%) 0,12 
Insuficiencia hepática 8 (9,9%) 3 (8,3%) 5 (11,5%) 0,72 
Complicación quirúrgica 12 (14,8%) 3 (8,3%) 9 (20,0%) 0,21 
▪ Fístula biliar 1 (1,2%) 1 (2,8%) 0  
▪ Estenosis biliar 0 0 0  
▪ Hemoperitoneo 1 (1,2%) 1 (2,8%) 0 0,01 
▪ Perforación víscera hueca 2 (2,5%) 1 (2,8%) 1 (2,2%)  
▪ Complicación pared 7 (8,6%) 0 7 (15,6%)  
▪ Otras 1 (1,2%) 0 1 (2,2%)  
Complicación médica 6 (7,4%) 2 (5,6%) 4 (8,9%) 0,68 
▪ Respiratoria 2 (2,5%) 1 (2,8%) 1 (2,3%)  
▪ Renal 1 (1,2%) 0 1 (2,3%)  
▪ Respiratoria + renal 0 0 0 1,00 
▪ Sepsis por catéter 0 0 0  
▪ Cardíaca 0 0 0  
▪ Infección vírica 0 0 0  
▪ Otras 3 (3,7%) 1 (2,8%) 2 (4,4%)  
Estancia hospitalaria 3,25 ± 3,67 días 2,83 ± 2,06 días 3,59 ± 4,59 días 0,36 
Reingresoα 7 (11,0%) 3 (8,6%) 4 (9,5%) 1,00 
Mortalidad postoperatoria 4 (4,9%) 1 (2,8%) 3 (6,7%) 0,62 
α: se excluyen pacientes fallecidos en el postoperatorio inmediato 
Significación estadística p < 0,05 
 
5.3.5 Estudio de variables de seguimiento 
 
La media de seguimiento en el grupo ASB es de 37,48 ± 28,55 meses (36,19 ± 28,88 
meses si tenemos en cuenta los éxitus postratamiento) y en el grupo RAS es de 29,55 ± 
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27,86 meses (27,36 ± 27,82 meses si incluimos los éxitus postratamiento), sin diferencias 
estadísticas significativas (p = 0,26, Tabla 29).  
La efectividad completa de la primera RF fue del 65,5% en el grupo ASB vs el 64,1% 
en el grupo RAS (p = 1,00). Sin embargo, la segunda RF fue más efectiva en el grupo 
ASB (85,7% vs 16,7%, p = 0,04) (Tabla 29). 
El éxitus global del grupo ASB fue del 62,1% (18 pacientes), de los cuales 17 pacientes 
fallecieron durante el seguimiento (60,7% del total del grupo). En el grupo RAS, el éxitus 
global fue del 51,3% (20 pacientes), de los cuales 17 pacientes fallecieron durante el 
seguimiento (47,2% del total del grupo) (p = 0,32, Tabla 29). No hubo diferencias en 
cuanto a las causas del éxitus, ya sea por recidiva del CHC (47,1% en el ASB vs 47,1% 
en el RAS), por empeoramiento de la hepatopatía (41,2% en el ASB vs 35,3% en el RAS), 
por un tratamiento no efectivo (0% en el ASB vs 5,9% en el RAS), por el desarrollo de 
otros tumores (5,9% en el ASB vs 5,9% en el RAS) o por otras causas (5,9% en el ASB 
vs 5,9% en el RAS) (Tabla 29 y Figura 32). 
El seguimiento medio libre de enfermedad es de 20,19 ± 22,16 meses en el grupo ASB 
(19,51 ± 22,07 meses si incluimos los éxitus postratamiento) y de 17,12 ± 22,26 meses 
en el grupo RAS (15,89 ± 21,79 meses teniendo en cuenta los éxitus postratamiento), 
diferencias no significativas estadísticamente (Tabla 29).  
La recidiva en el grupo ASB es del 64,3% y en el grupo RAS del 63,9%. En cuanto al 
lugar de la recidiva, en el grupo ASB el 100% fue a nivel hepático y en el grupo RAS el 
91,3% se hallaron a nivel hepático y el 8,7% fue mixta (p = 0,49) (Tabla 29).  
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Tabla 29. Variables de seguimiento 
Variables Total (68) 
Área Sanitaria 
Badajoz (29) 
Resto de Áreas 
Sanitarias (39) 
p 
Seguimiento* 33,02 ± 28,22 meses 
31,12 ± 28,40 mesesα 
37,48 ± 28,55 meses 
36,19 ± 28,88 mesesα 
29,55 ± 27,86 meses 
27,36 ± 27,82 mesesα 
0,26 
0,20 
Efectividad Primera RF    1,00 
▪ Sí 44 (64,7%) 19 (65,5%) 25 (64,1%)  
▪ No 22 (32,4%) 9 (31,0%) 13 (33,3%)  
▪ No control 2 (2,9%) 1 (3,4%) 1 (2,6%)  
Segunda RF 13 (19,1%) 7 (24,1%) 6 (15,4%) 0,53 
Efectividad Segunda RF€    0,04 
▪ Sí 7 (53,8%) 6 (85,7%) 1 (16,7%)  
▪ No 5 (38,5%) 1 (14,3%) 4 (66,7%)  
▪ No control 1 (7,7%) 0 1 (16,7%)  
Éxitus global 38 (55,9%) 18 (62,1%) 20 (51,3%) 0,46 
Éxitus seguimientoβ 34 (53,1%) 17 (60,7%) 17 (47,2%) 0,32 
▪ Recidiva CHC 16 (47,0%) 8 (47,1%) 8 (47,1%) 
1,00 
▪ Hepatopatía 13 (38,2%) 7 (41,2%) 6 (35,3%) 
▪ Tratamiento no efectivo 1 (3,0%) 0 1 (5,9%) 
▪ Nuevos tumores 2 (5,9%) 1 (5,9%) 1 (5,9%)  
▪ Otras causas 2 (5,9%) 1 (5,9%) 1 (5,9%) 
Seguimiento libre enfermedad* 18,47 ± 22,09 meses 
17,43 ± 21,82 mesesα 
20,19 ± 22,16 meses 
19,51 ± 22,07 mesesα 
17,12 ± 22,26 meses 
15,89 ± 21,79 mesesα 
0,58 
0,50 
Recidiva 41 (60,3%)/(64,0%) β 18(62,1%)/(64,3%)β 23 (59,0%)/(63,9%)β 1,00 
▪ Hepática 39 (95,1%) 18 (100%) 21 (91,3%)  
▪ Extrahepática 0 0 0 0,49 
▪ Mixta 2 (4,9%) 0 2 (8,7%)  
*: valor medio ± desviación standard 
α: se incluyen pacientes fallecidos en el postoperatorio 
inmediato 
€: sólo se incluye pacientes sometidos a una segunda RF 
β: se excluyen los pacientes fallecidos en el postoperatorio 
inmediato 
Significación estadística p < 0,05 
 
 
5.4 ANÁLISIS DE LA MORTALIDAD DURANTE EL 
POSTOPERATORIO INMEDIATO DE LOS PACIENTES SOMETIDOS A 
RESECCIÓN HEPÁTICA 
 
Para analizar los factores que influyen en el éxitus durante el postoperatorio inmediato, 
uniremos ambos grupos (ASB y RAS), consiguiendo tener una visión general de la 
mortalidad postoperatoria en pacientes resecados por CHC a nivel de la Comunidad de 
Extremadura. No obstante, ambos grupos serán analizados como un factor más dentro de 
las variables epidemiológicas. El número de pacientes intervenidos de CHC mediante RH 
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5.4.1 Estudio de variables epidemiológicas y funcionales 
 
El EPI es más frecuente en el grupo ASB (17,6% vs 0%, p = 0,02). Para conocer la 
influencia de la edad se harán dos, ≤ 65 o > 65 años. El EPI en ≤ 65 años es del 8,0% 
frente al 3,3% en mayores (p = 0,58) y en hombres del 6,7% frente al 0% en mujeres (p 
= 0,62). El EPI es más frecuente en diabéticos (p = 0,04), sin alcanzar nivel 
estadísticamente significativo en otras comorbilidades (Tabla 30). 
 
Tabla 30.  Relación mortalidad postoperatoria con variables epidemiológicas 
Variables Éxitus postoperatorio (3/55) p 
Procedencia  0,02 
▪ ASB 3/17 (17,6%)  
▪ RAS 0/38 (0%)  
Edad   0,58 
▪ ≤ 65 años 2/25 (8,0%)  
▪ > 65 años 1/30 (3,3%)  
Sexo  0,62 
▪ Hombre 3/45 (6,7%)  
▪ Mujer 0/10 (0%)  
Comorbilidad   
▪ Cardiopatía 2/15 (13,3%) 0,17 
▪ Broncopatía 0/12 (0%) 1,00 
▪ Diabetes 3/20 (15,0%) 0,04 
▪ Otras 3/43 (7,0%) 1,00 
Significación estadística p < 0,05 
 
El EPI es más frecuente en pacientes no cirróticos (9,4% vs 0%), aunque no se llega a 
alcanzar nivel estadístico significativo. Dentro de los pacientes no cirróticos, la 
mortalidad postoperatoria es del 2,7% en pacientes con hígado sano y del 100% en 
hepatitis por VHB (p = 0,07) (Tabla 31). 
La sintomatología al diagnóstico del CHC no influye en la tasa de EPI (p = 1,00), ni 
tampoco el motivo por el que se diagnosticó la lesión tumoral (p = 0,10). No van a influir 
en el EPI ni los niveles de bilirrubina total (p = 0,45), ni la AFP (p = 0,47) ni la función 
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Tabla 31.  Relación mortalidad postoperatoria con enfermedad hepática de base y variables funcionales 
Variables Éxitus postoperatorio (3/55) p 
Cirrosis  0,25 
▪ Sí 0/23 (0%)  
▪ No 3/32 (9,4%)  
No cirrosisα  0,07 
▪ Hígado sano 2/26 (7,7%)  
▪ VHC 0/4 (0%)  
▪ VHB 1/1 (100%)  
▪ Hemocromatosis 0/1 (0%)  
Sintomatología al diagnóstico  1,00 
▪ Sí 0/12 (0%)  
▪ No 3/43 (7,0%)  
Motivo diagnóstico del CHC  0,10 
▪ Control hepatopatía 0/21 (0%)  
▪ Descompensación  0/1 (0%)  
▪ Síndrome constitucional 0/5 (0%)  
▪ Alteraciones analíticas 2/6 (33,3%)  
▪ Dolor abdominal 0/5 (0%)  
▪ Control otras patologías 1/17 (5,9%)  
Bilirrubina total  0,45 
▪ ≤ 1,2 mg/dl 2/45 (4,4%)  
▪ > 1,2 mg/dl 1/7 (14,3%)  
▪ No conocido 0/3 (0%)  
AFP  0,47 
▪ ≤ 200 ng/ml 1/33 (3%)  
▪ > 200 ng/ml 0/6 (0%)  
▪ No conocido 2/16 (12,5%)  
Child-Pugh  1,00 
▪ A 3/53 (5,7%)  
▪ B 0/2 (0%)  
α: sólo se incluyen pacientes sin cirrosis Significación estadística p < 0,05 
 
 
5.4.2 Estudio de variables diagnósticas 
 
5.4.2.1 Prueba diagnóstica 
El método diagnóstico no influye en la mortalidad postoperatoria que es del 6,3% 
cuando el diagnóstico se realiza con RM y/o TC frente a un 4,3% cuando no son 
determinantes estas pruebas (p = 1,00, Tabla 32). 
 
5.4.2.2 Tamaño tumoral 
El tamaño de la lesión de mayor diámetro no influye en el EPI, que es del 0% en 
lesiones ≤ 3 cm, 5,9% entre 3-5 cm y 9,5% en > 5 cm (p = 0,76). Resultados similares al 
tener en cuenta la suma del tamaño de todas las lesiones (p = 0,77, Tabla 32). 
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5.4.2.3 Focalidad tumoral, trombosis portal y enfermedad a distancia 
El EPI tampoco está relacionado con la focalidad tumoral, que es del 6,1% en CHC 
únicos frente al 0% en los multifocales (p = 1,00). La presencia de trombosis portal al 
diagnóstico del CHC conlleva un 100% de mortalidad postoperatoria frente a un 3,7% 
cuando no existe (p = 0,05). Por otro lado, la existencia de enfermedad pulmonar al 
diagnóstico no se relaciona con el EPI (p = 1,00) (Tabla 32).  
 
Tabla 32. Relación mortalidad postoperatoria con variables de diagnóstico radiológico 
Variables Éxitus postoperatorio (3/55) p 
Diagnóstico por RM y/o TC  1,00 
▪ Sí 2/32 (6,3%)  
▪ No 1/23 (4,3%)  
Tamaño LOE mayor  0,76 
▪ ≤ 3 cm 0/17 (0%)  
▪ 3-5 cm 1/17 (5,9%)  
▪ > 5 cm 2/21 (9,5%)  
Suma tamaño total de LOES  0,77 
▪ ≤ 3 cm 0/16 (0%)  
▪ 3-5 cm 1/16 (6,3%)  
▪ > 5 cm 2/23 (8,7%)  
Focalidad  1,00 
▪ Una 3/49 (6,1%)  
▪ Dos-tres 0/5 (0%)  
▪ Más de tres 0/1 (0%)  
Trombosis portal  0,05 
▪ Sí 1/1 (100%)  
▪ No 2/54 (3,7%)  
Enfermedad pulmonar  1,00 
▪ Sí 0/1 (0%)  
▪ No 3/54 (5,6%)  
Significación estadística p < 0,05 
 
 
5.4.3 Estudio variables previas a la resección hepática 
 
5.4.3.1 Tiempo hasta presentación en comité de tumores 
Para analizar si influye el tiempo hasta la presentación en comité multidisciplinar en 
los diferentes parámetros a medir, hemos dividido a los pacientes sometidos a RH en dos 
grupos, según este tiempo sea ≤ 20 días o > 20 días. No influye en la mortalidad 
postoperatoria el que el tiempo sea ≤ o > a 20 días (p = 0,43), aunque los 3 éxitus se 
producen cuando el paciente se ha presentado ≤ 20 días (9,4%) (Tabla 33). 
 
 
Página | 173  
 
5.4.3.2 Evolución en lista de espera 
De la misma manera que anteriormente, hemos creado dos grupos para conocer la 
influencia del tiempo hasta la RH (≤ 70 días y > 70 días), no hallando influencia en el 
EPI, que es del 3,3% cuando es ≤ 70 días vs 9,1% si mayor (p = 0,63, Tabla 33). 
Hemos dividido también el tiempo trascurrido hasta el primer tratamiento que recibe 
el CHC en dos grupos (≤ 60 días y > 60 días), no encontrando influencia con el EPI, que 
del 3,6% cuando es ≤ 60 días frente al 8,3% cuando es después (p = 0,65, Tabla 33). 
No varía la mortalidad postoperatoria si el CHC excede o no los CM (8,3% vs 3,2%, 
p = 0,57) ni tampoco con la existencia o no de tratamiento combinado (0% vs 6,0%, p = 
1,00) (Tabla 33). 
 
Tabla 33. Relación mortalidad postoperatoria con variables previas a la resección hepática 
Variables Éxitus postoperatorio (3/55) p 
Tiempo hasta presentar en comité ≤ 20 días  0,43 
▪ Sí 3/32 (9,4%)  
▪ No 0/19 (0%)  
▪ No conocido 0/4 (0%)  
Tiempo medio hasta RH ≤ 70 días  0,63 
▪ Sí 1/30 (3,3%)  
▪ No 2/22 (9,1%)  
▪ No conocido 0/3 (0%)  
Tiempo hasta 1º tratamiento ≤ 60 días  0,65 
▪ Sí 1/28 (3,6%)  
▪ No 2/24 (8,3%)  
▪ No conocido 0/3 (0%)  
Excede Criterios de Milán  0,57 
▪ Sí 2/24 (8,3%)  
▪ No 1/31 (3,2%)  
Tratamiento combinado  1,00 
▪ Sí 0/5 (0%)  
▪ No 3/50 (6,0%)  
Significación estadística p < 0,05 
 
 
5.4.4 Estudio de variables operatorias y postoperatorias 
 
El EPI en pacientes que reciben transfusión de hematíes es del 20,0% frente al 4,0% 
en los que no se transfunden (p = 0,25, p = 1,00) (Tabla 34).  
Encontramos un EPI del 18,2% tras resecciones mayores, del 3,2% tras 
segmentectomías y del 0% tras resecciones atípicas (p = 0,14). La mortalidad 
postoperatoria es del 28,6% cuando se realiza la maniobra de Pringle frente al 2,1% 
cuando no se realiza (p = 0,04) (Tabla 34). 
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El EPI cuando aparece morbilidad postoperatoria es del 14,3% vs 0% cuando no existe 
(p = 0,05) y del 28,6% ante la existencia de insuficiencia hepática vs 2,1% cuando no está 
presente (p = 0,04). No influye la aparición de complicación quirúrgica ni médica, así 
como tampoco la estancia hospitalaria ni la tasa de reingreso (Tabla 34). 
 
Tabla 34. Relación mortalidad postoperatoria con variables operatorias y postoperatorias 
Variables Éxitus postoperatorio (3/55) p 
Transfusión de hematíes  0,25 
▪ Sí 1/5 (20,0%)  
▪ No 2/50 (4,0%)  
Transfusión de plasma  1,00 
▪ Sí 0/2 (0%)  
▪ No 3/53 (5,7%)  
Tipo de resección  0,14 
▪ Segmentectomía 1/31 (3,2%)  
▪ Resección mayor 2/11 (18,2%)  
▪ Resección atípica 0/13 (0%)  
Maniobra de Pringle  0,04 
▪ Sí 2/7 (28,6%)  
▪ No 1/48 (2,1%)  
Morbilidad  0,05 
▪ Sí 3/21 (14,3%)  
▪ No 0/34 (0%)  
Insuficiencia hepática  0,04 
▪ Sí 2/7 (28,6%)  
▪ No 1/48 (2,1%)  
Complicación quirúrgica  0,53 
▪ Sí 1/12 (8,3%)  
▪ No 2/43 (4,7%)  
Complicación médica  0,17 
▪ Sí 2/15 (13,3%)  
▪ No 1/40 (2,5%)  
Estancia hospitalaria ≤ 8 días  0,24 
▪ Sí 1/37 (2,7%)  
▪ No 2/18 (11,1%)  
Reingreso  1,00 
▪ Sí 0/9 (0%)  
▪ No 3/46 (6,5%)  
Significación estadística p < 0,05 
 
 
5.4.5 Estudio de variables patológicas 
 
5.4.5.1 Tamaño de la lesión de mayor diámetro 
Todos los pacientes que fallecen durante el postoperatorio inmediato presentan una 
lesión > 5 cm (12,5%), aunque no se alcanza un nivel estadísticamente significativo (p = 
0,21, Tabla 35).  
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5.4.5.2 Suma de diámetros de todas las lesiones 
Similares resultados obtenemos al tener en cuenta la suma total de todas las lesiones, 
con una suma > 5 cm los pacientes que fallecen durante el período postoperatorio (p = 
0,32, Tabla 35). 
 
5.4.5.3 Focalidad y satelitosis 
El EPI es del 4,2% en n CHC solitarios frente al 14,3% en multifocales (p = 0,34). En 
presencia de satelitosis, el EPI es del 14,3% vs al 4,2% cuando no existe (p = 0,34) (Tabla 
35).  
 
5.4.5.4 Distancia al borde de resección 
La mortalidad postoperatoria es del 25,0% en pacientes con borde de resección afecto 
frente al 3,9% cuando no lo está y, dentro de estos últimos, el EPI es del 5,6% cuando el 
borde libre de resección está a ≤ 0,5 cm y no existe EPI cuando esta distancia es > 0,5 cm 
o no es conocida (p = 0,20) (Tabla 35).   
 
5.4.5.5 Invasión vascular, ganglionar, extrahepática y existencia de 
cápsula 
No está relacionado con el EPI la existencia de invasión vascular (p = 0,49), afectación 
ganglionar (p = 1,00), existencia de CHC extrahepático (p = 1,00) y existencia de cápsula 
en el CHC (p = 0,76) (Tabla 35).   
 
5.4.5.6 Grado de diferenciación celular y variante fibrolamelar 
No está relacionado el grado de diferenciación celular con el EPI (p = 0,48) ni tampoco 
con la variante fibrolamelar (p = 1,00) (Tabla 35).   
 
5.4.5.7 Criterios de Milán 
Los CHC que exceden los CM presentan un EPI del 12,5% frente a un 0% cuando los 
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Tabla 35. Relación mortalidad postoperatoria con variables patológicas 
Variables Éxitus postoperatorio (3/55) p 
Tamaño de LOE mayor  0,21 
▪ ≤ 3 cm 0/19 (0%)  
▪ 3-5 cm 0/12 (0%)  
▪ > 5 cm 3/24 (12,5%)  
Suma tamaño total de LOES  0,32 
▪ ≤ 3 cm 0/18 (0%)  
▪ 3-5 cm 0/13 (0%)  
▪ > 5 cm 3/24 (12,5%)  
Focalidad  0,34 
▪ Solitario 2/48 (4,2%)  
▪ Multifocal 1/7 (14,3%)  
Satelitosis  0,34 
▪ Sí 1/7 (14,3%)  
▪ No 2/48 (4,2%)  
Invasión Vascular  0,49 
▪ Sí 1/11 (9,1%)  
▪ No 2/44 (4,5%)  
Afectación ganglionar  1,00 
▪ Sí 0/1 (0%)  
▪ No 3/54 (5,6%)  
CHC extrahepático intraoperatorio  1,00 
▪ Sí 0/1 (0%)  
▪ No 3/54 (5,6%)  
Excede Criterios de Milán  0,07 
▪ Sí 3/24 (12,5%)  
▪ No 0/31 (0%)  
Borde de resección afecto  0,20 
▪ Sí 1/4 (25,0%)  
▪ No 2/51 (3,9%)  
Distancia al borde de resecciónα  1,00 
▪ ≤ 0,5 cm 2/36 (5,6%)  
▪ > 0,5 cm 0/13 (0%)  
▪ No conocido 0/2 (0%)  
Encapsuladoβ  0,76 
▪ Sí 2/33 (6,1%)  
▪ No 0/10 (0%)  
▪ No conocido 1/10 (10,0%)  
Grado de diferenciación  0,48 
▪ I 0/10 (0%)  
▪ II 3/23 (13,0%)  
▪ III 0/15 (0%)  
▪ IV 0/2 (0%)  
▪ Necrosis tumoral 0/1 (0%)  
▪ No conocido 0/2 (0%)  
Variante fibrolamelar 0/2 (0%) 1,00 
α: se excluye a los pacientes con margen de resección afecto 
β: se excluye pacientes con variante fibrolamelar y anatomía patológica no conocida 
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5.4.6 Análisis multivariante de los factores de riesgo que influyen en la 
mortalidad durante el postoperatorio inmediato tras la resección hepática 
 
Hemos introducido todas las variables que tras el análisis univariante obtuvimos una 
p ≤ 0,05 para realizar el análisis multivariante mediante una regresión logística binaria. 
No hallamos variables que influyan de manera independiente en el EPI en estos pacientes. 
 
 
5.5 ANÁLISIS DE LA MORTALIDAD DURANTE EL 
POSTOPERATORIO INMEDIATO DE LOS PACIENTES SOMETIDOS A 
TRASPLANTE HEPÁTICO 
 
Al igual que en el apartado anterior, uniremos los grupos del ASB y RAS que serán 
analizados como un factor más dentro de las variables epidemiológicas. El número de 
pacientes trasplantados por CHC es de 69, de los cuales, fallecen durante el postoperatorio 
inmediato 5 pacientes (7,2%). 
 
5.5.1 Estudio de variables epidemiológicas y funcionales 
 
La mortalidad postoperatoria es del 11,5% en el ASB vs 4,7% en el RAS (p = 0,35). 
Para conocer la influencia de la edad, se harán dos grupos, ≤ 60 o > 60 años. El EPI en ≤ 
60 años es del 11,1% vs 3,0% en > 60 años (p = 0,35). El sexo no influye en la mortalidad 
postoperatoria (p = 0,51), ni la existencia de cardiopatía (p = 0,57), broncopatía (p = 1,00), 
diabetes mellitus (p = 0,15) ni otras patologías (p = 0,67) (Tabla 36). 
 
Tabla 36. Relación mortalidad postoperatoria con variables epidemiológicas 
Variables Éxitus postoperatorio (5/69) p 
Procedencia  0,35 
▪ ASB 3/26 (11,5%)  
▪ RAS 2/43 (4,7%)  
Edad   0,35 
▪ ≤ 60 años 4/36 (11,1%)  
▪ > 60 años 1/33 (3,0%)  
Sexo  0,51 
▪ Hombre 4/60 (6,7%)  
▪ Mujer 1/9 (11,1%)  
Comorbilidad   
▪ Cardiopatía 0/12 (0%) 0,57 
▪ Broncopatía 0/7 (0%) 1,00 
▪ Diabetes 0/24 (0%) 0,15 
▪ Otras 2/35 (5,7%) 0,67 
Significación estadística p < 0,05 
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La cirrosis no determina el EPI (p = 1,00), aunque influye su origen (p = 0,01). La 
mortalidad postoperatoria es más frecuente en cirrosis de origen vírico (19,0%) u origen 
vírico más enólico (6,7%) frente a etiología única etílica (0%). No influye el tipo de virus 
hepatotropo implicado (p = 0,18). La presencia de sintomatología en el momento del 
diagnóstico del CHC no conlleva un aumento de mortalidad postoperatoria (p = 0,59) ni 
el motivo por el cual se llega al diagnóstico tumoral (p = 0,16) (Tabla 37).  No influyen 
en el EPI la bilirrubina, la AFP ni la función hepática según la clasificación de Child-
Pugh. Parece ser más importante para el EPI el MELD, que es del 3,5% en pacientes con 
MELD entre 6 – 14 y de 25,0% con MELD mayor (p = 0,03) (Tabla 37). 
 
Tabla 37. Relación mortalidad postoperatoria con enfermedad de base y variables funcionales 
Variables Éxitus postoperatorio (5/69) p 
Cirrosis  1,00 
▪ Sí 5/68 (7,4%)  
▪ No 0/1 (0%)  
Tipo de Cirrosisα  0,01 
▪ Etílica 0/32 (0%)  
▪ Vírica 4/21 (19,0%)  
▪ Etílica + vírica 1/15 (6,7%)  
Etiología vírica  0,05 
▪ Sí 5/37 (13,5%)  
▪ No 0/32 (0%)  
Agente viral implicadoβ  0,18 
▪ VHB 2/16 (12,5%)  
▪ VHC 2/20 (10,0%)  
▪ VHB + VHC 1/1 (100%)  
Etiología enólica  0,03 
▪ Sí 1/47 (2,1%)  
▪ No 4/22 (18,2%)  
Participación del alcohol€  0,32 
▪ Sólo 0/31 (0%)  
▪ Asociado a virus 1/15 (6,7%)  
Sintomatología al diagnóstico  0,59 
▪ Sí 2/17 (11,8%)  
▪ No 3/52 (5,8%)  
Motivo diagnóstico del CHC  0,16 
▪ Control hepatopatía 2/49 (4,1%)  
▪ Descompensación  2/14 (14,3%)  
▪ Síndrome constitucional 0/2 (0%)  
▪ Alteraciones analíticas 0/1 (0%)  
▪ Control otras patologías 0/1 (0%)  
▪ No conocido 1/2 (50,0%)  
Bilirrubina total  0,19 
▪ ≤ 1,2 mg/dl 1/35 (2,9%)  
▪ > 1,2 mg/dl 4/34 (11,8%)  
AFP  1,00 
▪ ≤ 200 ng/ml 4/53 (7,5%)  
▪ > 200 ng/ml 0/4 (0%)  
▪ No conocido 1/12 (7,2%)  
Child-Pugh  0,73 
▪ A 3/45 (6,7%)  
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▪ B 2/2 (100%)  
▪ C 0/4 (0%)  
MELD  0,03 
▪ 6 – 14 2/57 (3,5%)  
▪ ≥ 15 3/12 (25,0%)  
α: sólo se tienen en cuenta los pacientes con cirrosis 
β: sólo pacientes con etiología vírica 
€: sólo pacientes con etiología enólica 
Significación estadística p < 0,05 
 
 
5.5.2 Estudio de variables diagnósticas 
 
5.5.2.1 Prueba diagnóstica 
El EPI es del 6,5% cuando el diagnóstico se realiza con RM y/o TC y del 14,3% cuando 
no son determinantes estas pruebas (Tabla 38).  
 
5.5.2.2 Tamaño tumoral 
El EPI en lesiones ≤ 3 cm es del 2,3%, entre 3-5 cm del 18,2% y 0% en las > 5 cm (p 
= 0,06). El EPI no está relacionado con la suma del diámetro de todas las lesiones (p = 
0,23) (Tabla 38). 
 
5.5.2.3 Focalidad tumoral y trombosis portal 
 El EPI es del 0% en CHC incidentales, del 6,3% en los solitarios, del 11,1% cuando 
hay dos-tres y del 0% cuando hay > 3 nódulos (p = 0,68). El EPI tampoco está relacionado 
con la existencia de trombosis portal (p = 1,00) (Tabla 38). 
 
Tabla 38. Relación mortalidad postoperatoria con variables de diagnóstico radiológico 
Variables Éxitus postoperatorio (5/69) p 
Diagnóstico por RM y/o TC  0,42 
▪ Sí 4/62 (6,5%)  
▪ No 1/7 (14,3%)  
Tamaño LOE mayor  0,06 
▪ ≤ 3 cm 1/44 (2,3%)  
▪ 3-5 cm 4/22 (18,2%)  
▪ > 5 cm 0/3 (0%)  
Suma tamaño total de LOES  0,23 
▪ ≤ 3 cm 1/36 (2,8%)  
▪ 3-5 cm 3/22 (13,6%)  
▪ > 5 cm 1/11 (9,1%)  
Focalidad  0,68 
▪ No lesión radiológica 0/2 (0%)  
▪ Una 3/48 (6,3%)  
▪ Dos-tres 2/18 (11,1%)  
▪ Más de tres 0/1 (0%)  
Trombosis portal  1,00 
▪ Sí 0/4 (0%)  
▪ No 5/65 (7,7%)  
Significación estadística p < 0,05 
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5.5.3 Estudio variables previas al trasplante hepático 
 
5.5.3.1 Tiempo hasta presentación en comité de tumores 
Se han formado dos grupos (≤ 20 días y > 20 días) para analizar la importancia de este 
período en los distintos parámetros a considerar en este estudio. Parece existir relación 
entre este tiempo y el EPI (p = 0,03), ya que cuando este tiempo es ≤ 20 días, el EPI es 
del 3,1%, cuando es > 20 días del 6,3% y cuando no es conocido, el EPI es del 40,0% 
(Tabla 39).  
 
5.5.3.2 Evolución en lista de espera 
Se han formado dos grupos con el período de tiempo desde la inclusión en LEQ del 
CHC hasta el TH (≤ 90 días y > 90 días) con el mismo objetivo. No influye este periodo 
en el EPI, que es del 7,9% cuando es ≤ 90 días y del 6,5% cuando es mayor (Tabla 39). 
Creamos dos grupos con el tiempo de demora en realizar el primer tratamiento (≤ 60 
días y > 60 días) con el mismo objetivo. Cuando es ≤ 60 días, el EPI es del 4,9%, cuando 
es superior del 4,3% y cuando no se conoce, es del 40,0% (p = 0,04, Tabla 39). 
No influye en el EPI que el CHC exceda los CM (p = 0,29), la realización de 
tratamiento combinado (p = 0,15) y que éste se haya realizado con intención de 
downstaging (p = 0,62) (Tabla 39). 
 
Tabla 39. Relación mortalidad postoperatoria con variables terapéuticas previas al trasplante hepático 
Variables Éxitus postoperatorio (5/69) p 
Tiempo hasta presentar en comité ≤ 20 días  0,03 
▪ Sí 1/32 (3,1%)  
▪ No 2/32 (6,3%)  
▪ No conocido 2/5 (40,0%)  
Tiempo medio hasta TH ≤ 90 días  1,00 
▪ Sí 3/38 (7,9%)  
▪ No 2/31 (6,5%)  
Tiempo hasta 1º tratamiento ≤ 60 días  0,04 
▪ Sí 2/41 (4,9%)  
▪ No 1/23 (4,3%)  
▪ No conocido 2/5 (40,0%)  
Excede Criterios de Milán  0,29 
▪ Sí 2/15 (13,3%)  
▪ No 3/54 (5,6%)  
Tratamiento combinado  0,15 
▪ Sí 5/44 (11,4%)  
▪ No 0/25 (0%)  
Intención de Downstaging α  0,62 
▪ Sí 2/13 (15,4%)  
▪ No 3/31 (9,7%)  
α: sólo pacientes que reciben tratamiento combinado 
Significación estadística p < 0,05 
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5.5.4 Estudio de variables operatorias y postoperatorias 
 
El EPI es más frecuente en pacientes que reciben transfusión de hematíes durante el 
intraoperatorio (17,9% vs 0%, p < 0,01) y, dentro de éstos, los que reciben más de 4 
concentrados (62,5% vs 0%, p < 0,01). La mortalidad postoperatoria es mayor cuando se 
transfunde plasma en el intraoperatorio (16,7% vs 0%, p = 0,04), sin objetivarse 
diferencia estadísticamente significativa con el número de unidades transfundidas. 
También es mayor el EPI cuando se transfunden plaquetas en este período (25,0% vs 
1,9%, p < 0,01).  No se alcanza un nivel estadísticamente significativo al tener en cuenta 
el número total de hemoderivados transfundidos (Tabla 40). 
La morbilidad global no influye de manera significativa en la mortalidad 
postoperatoria, si bien en todos los EPI ha existido algún tipo de complicación. No parece 
influir la existencia de rechazo al injerto, con una mortalidad postoperatoria del 5,9% 
cuando hay algún tipo de rechazo frente al 7,7% cuando no lo hay (p = 1,00). No obstante, 
la mortalidad postoperatoria se ve aumentada con la aparición de una complicación 
quirúrgica (17,2% vs 0%, p = 0,01), así como con el tipo de complicación (p = 0,01), de 
manera que el EPI es del 25,0% tras una complicación biliar, del 40,0% tras un 
hemoperitoneo y del 66,7% tras una complicación vascular; no existe EPI tras la aparición 
de una colección intraabdominal o tras una complicación de la pared abdominal. La 
aparición de una complicación médica no influye en la mortalidad postoperatoria (Tabla 
40). 
La mortalidad postoperatoria inmediata es del 6,0% en pacientes cuya estancia 
hospitalaria es ≤ 25 días frente al 10,5% cuando la estancia es mayor (p = 0,61). El EPI 
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Tabla 40. Relación mortalidad postoperatoria con variables operatorias y postoperatorias 
Variables Éxitus postoperatorio (5/69) p 
Transfusión de hematíes  < 0,01 
▪ Sí 5/28 (17,9%)  
▪ No 0/41 (0%)  
Transfusión de ≤ 4 concentrados de hematíesα  < 0,01 
▪ Sí 0/20 (0%)  
▪ No 5/8 (62,5%)  
Transfusión de plasma  0,04 
▪ Sí 4/24 (16,7%)  
▪ No 1/45 (2,2%)  
Transfusión de ≤ 2 concentrados de plasmaβ  0,28 
▪ Sí 0/7 (0%)  
▪ No 4/17 (23,5%)  
Transfusión de plaquetas  < 0,01 
▪ Sí 4/16 (25,0%)  
▪ No 1/53 (1,9%)  
Total hemoderivados ≤ 8 unidades£  0,15 
▪ Sí 1/16 (6,3%)  
▪ No 4/14 (28,6%)  
Morbilidad  0,14 
▪ Sí 5/42 (11,9%)  
▪ No 0/27 (0%)  
Rechazo  1,00 
▪ Sí 1/17 (5,9%)  
▪ No 4/52 (7,7%)  
Complicación quirúrgica  0,01 
▪ Sí 5/29 (17,2%)  
▪ No 0/40 (0%)  
Tipo de complicación quirúrgica∂  0,01 
▪ Biliar 1/4 (25,0%)  
▪ Hemoperitoneo 2/5 (40,0%)  
▪ Vascular 2/3 (66,7%)  
▪ Colección intraabdominal 0/4 (0%)  
▪ Complicación pared abdominal 0/13 (0%)  
Complicación médica  1,00 
▪ Sí 2/32 (6,3%)  
▪ No 3/37 (8,1%)  
Estancia hospitalaria ≤ 25 días  0,61 
▪ Sí 3/50 (6,0%)  
▪ No 2/19 (10,5%)  
Reingreso  1,00 
▪ Sí 0/7 (0%)  
▪ No 5/62 (8,1%)  
α: sólo pacientes que reciben transfusión de hematíes 
β: sólo pacientes que reciben transfusión de plasma 
£: sólo pacientes que reciben transfusión 
∂: sólo pacientes con complicación quirúrgica 
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5.5.5 Estudio de variables patológicas 
 
5.5.5.1 CHC incidental 
EL EPI tras el hallazgo de CHC incidental en la pieza de explante es del 0% frente al 
7,5% cuando el CHC es conocido previamente (p = 1,00, Tabla 41). 
 
5.5.5.2 Tamaño lesión de mayor diámetro 
El EPI no está relacionado con el tamaño de la lesión de mayor diámetro (p = 1,00), 
con un EPI del 8,8% en lesiones ≤ 3 cm frente a un 0% en lesiones mayores (Tabla 41).  
 
5.5.5.3 Suma de diámetros de todas las lesiones 
Tampoco influye en el EPI la suma de los diámetros de todas las lesiones (p = 0,37), 
que es del 10,9% cuando la suma es ≤ 3 cm frente a un 0% cuando es mayor (Tabla 41). 
 
5.5.5.4 Focalidad y satelitosis 
La mortalidad postoperatoria es del 8,9% en CHC solitarios vs 4,2% en multifocales 
(p = 0,65). En caso de existencia de satelitosis, el EPI es del 14,3% frente a un 6,5% 
cuando no existe (p = 0,42) (Tabla 41). 
 
5.5.5.5 Invasión vascular, ganglionar, CHC extrahepático y existencia 
de cápsula 
El EPI es del 0% cuando hay invasión vascular vs 7,9% cuando no hay (p = 1,00) y 
del 0% cuando existe trombosis portal vs 7,6% cuando no existe (p = 1,00). No influyen 
tampoco en la mortalidad postoperatoria la existencia de un CHC extrahepático en el 
momento del TH ni la presencia o no de cápsula en el CHC (Tabla 41).    
 
5.5.5.6 Grado de diferenciación celular y variante fibrolamelar 
El grado de diferenciación celular no influye en la mortalidad postoperatoria (p = 0,80) 
ni la existencia de la variante fibrolamelar (p = 1,00) (Tabla 41).  
 
5.5.5.7 Tratamiento downstaging y Criterios de Milán 
La mortalidad postoperatoria no está afectada ni por realización de un tratamiento 
downstaging efectivo frente a no realizarlo (16,7% vs 5,4%, p = 0,21) ni por la existencia 
de un CHC que sobrepase los CM (0% vs 8,3%, p = 1,00) (Tabla 41).  
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Tabla 41. Relación mortalidad postoperatoria con variables patológicas  
Variables Éxitus postoperatorio (5/69) p 
CHC incidental  1,00 
▪ Sí 0/2 (0%)  
▪ No 5/67 (7,5%)  
Tamaño de LOE mayor  1,00 
▪ ≤ 3 cm 5/57 (8,8%)  
▪ 3-5 cm 0/9 (0%)  
▪ > 5cm 0/3 (0%)  
Suma tamaño total de LOES  0,37 
▪ ≤ 3 cm 5/46 (10,9%)  
▪ 3-5 cm 0/14 (0%)  
▪ > 5cm 0/9 (0%)  
Focalidad  0,65 
▪ Solitario 4/45 (8,9%)  
▪ Multifocal 1/24 (4,2%)  
Satelitosis  0,42 
▪ Sí 1/7 (14,3%)  
▪ No 4/62 (6,5%)  
Invasión Vascular  1,00 
▪ Sí 0/6 (0%)  
▪ No 5/63 (7,9%)  
Trombosis portal  1,00 
▪ Sí 0/3 (0%)  
▪ No 5/66 (7,6%)  
CHC extrahepático intraoperatorio  1,00 
▪ Sí 0/1 (0%)  
▪ No 5/68 (7,4%)  
Encapsuladoα  0,58 
▪ Sí 3/33 (9,1%)  
▪ No 0/17 (0%)  
▪ No conocido 2/18 (11,1%)  
Grado de diferenciación  0,80 
▪ I 1/16 (6,3%)  
▪ II 2/18 (11,1%)  
▪ III 0/14 (0%)  
▪ IV 0/3 (0%)  
▪ Necrosis tumoral 2/15 (13,3%)  
▪ No conocido 0/2 (0%)  
Variante fibrolamelar 0/1 (0%) 1,00 
Downstaging  0,21 
▪ Efectivo 2/12 (16,7%)  
▪ No realizado 3/56 (5,4%)  
Excede Criterios de Milán  1,00 
▪ Sí 0/9 (0%)  
▪ No 5/60 (8,3%)  
α: se excluye pacientes con la variante fibrolamelar Significación estadística p < 0,05 
 
5.5.6 Análisis multivariante de los factores de riesgo que influyen en la 
mortalidad durante el postoperatorio inmediato tras el trasplante hepático 
 
Hemos introducido todas las variables que tras el análisis univariante obtuvimos una 
p ≤ 0,05 para realizar el análisis multivariante mediante una regresión logística binaria. 
No hallamos variables que influyan de manera independiente en el EPI en estos pacientes. 
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5.6 ANÁLISIS DE LA MORTALIDAD DURANTE EL 
POSTOPERATORIO INMEDIATO DE LOS PACIENTES SOMETIDOS A 
ABLACIÓN POR RADIOFRECUENCIA 
 
Para analizar los factores que influyen en el éxitus durante el periodo inmediato tras el 
procedimiento, uniremos ambos grupos (ASB y RAS) que serán analizados como un 
factor más dentro de las variables epidemiológicas. El número de pacientes sometidos a 
ablación por RF por CHC es de 68 (en 81 procedimientos), de los cuales, fallecen durante 
el postoperatorio inmediato 4 pacientes (4,9% del total de procedimientos). 
 
5.6.1 Estudio de variables epidemiológicas y funcionales 
 
El EPI es del 3,4% en el grupo ASB frente a un 7,7% el RAS (p = 0,63). En este caso, 
los grupos de edad son de ≤ 70 años y > 70 años, con un EPI en ≤ 70 años del 6,9% frente 
a un 5,1% en mayores (p = 1,00). En hombres, el EPI es del 5,6% frente al 7,1% en 
mujeres (p = 1,00). No hay una mayor mortalidad postoperatoria en pacientes cardiópatas 
(p = 1,00), broncópatas (p = 0,18), diabéticos (p = 1,00) ni en pacientes con otras 
enfermedades médicas (p = 1,00) (Tabla 42). 
 
Tabla 42. Relación mortalidad postoperatoria con variables epidemiológicas 
Variables Éxitus postoperatorio (4/68) p 
Procedencia  0,63 
▪ ASB 1/29 (3,4%)  
▪ RAS 3/39 (7,7%)  
Edad   1,00 
▪ ≤ 70 años 2/29 (6,9%)  
▪ > 70 años 2/39 (5,1%)  
Sexo  1,00 
▪ Hombre 3/54 (5,6%)  
▪ Mujer 1/14 (7,1%)  
Comorbilidad   
▪ Cardiopatía 1/18 (5,6%) 1,00 
▪ Broncopatía 2/14 (14,3%) 0,18 
▪ Diabetes 1/17 (5,9%) 1,00 
▪ Otras 3/43 (7,0%) 1,00 
Significación estadística p < 0,05 
 
La existencia de cirrosis no conlleva un aumento del EPI de manera estadísticamente 
significativa (6,1% vs 0%) ni tampoco el origen de la misma (Tabla 43).  
El EPI en pacientes sintomáticos al diagnóstico tumoral es del 9,1% frente al 5,3% 
cuando están asintomáticos (p = 0,51). No determina el EPI el motivo por el que se 
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diagnostica el CHC, aunque el EPI es más frecuente cuando el diagnóstico es durante los 
controles de la hepatopatía de base (6,0%) o cuando existe síndrome constitucional 
(16,7%) (p = 0,71). El nivel de bilirrubina no influye en el EPI ni la AFP ni la función 
hepática medida con la clasificación de Child-Pugh (Tabla 43). 
 
Tabla 43. Relación mortalidad postoperatoria con enfermedad hepática de base y variables funcionales 
Variables Éxitus postoperatorio (4/68) p 
Cirrosis  1,00 
▪ Sí 4/66 (6,1%)  
▪ No 0/2 (0%)  
Tipo de Cirrosisα  0,42 
▪ Etílica 0/20 (0%)  
▪ Vírica 3/28 (10,7%)  
▪ Etílica + vírica 1/11 (9,1%)  
▪ Hemocromatosis 0/7 (0%)  
Sintomatología al diagnóstico  0,51 
▪ Sí 1/11 (9,1%)  
▪ No 3/57 (5,3%)  
Motivo diagnóstico del CHC  0,71 
▪ Control hepatopatía 3/50 (6,0%)  
▪ Descompensación  0/4 (0%)  
▪ Síndrome constitucional 1/6 (16,7%)  
▪ Alteraciones analíticas 0/2 (0%)  
▪ Dolor abdominal 0/1 (0%)  
▪ Control otras patologías 0/5 (0%)  
Bilirrubina total  0,31 
▪ ≤ 1,2 mg/dl 3/42 (7,1%)  
▪ > 1,2 mg/dl 0/17 (0%)  
▪ No conocido 1/9 (11,1%)  
AFP  1,00 
▪ ≤ 200 ng/ml 4/59 (6,8%)  
▪ > 200 ng/ml 0/3 (0%)  
▪ No conocido 0/6 (0%)  
Child-Pugh  1,00 
▪ A 4/60 (6,7%)  
▪ B 0/8 (0%)  
α: sólo se tienen en cuenta los pacientes con cirrosis Significación estadística p < 0,05 
 
 
5.6.2 Estudio de variables diagnósticas 
 
5.6.2.1 Prueba diagnóstica 
El método diagnóstico no influye en la mortalidad postoperatoria, con un EPI del 6,6% 
cuando el diagnóstico se realiza con RM y/o TC frente a un 0% cuando no son 
determinantes estas pruebas (p = 1,00, Tabla 44).  
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5.6.2.2 Tamaño tumoral 
El EPI es del 5,5% en lesiones ≤ 3 cm, del 8,3% entre 3-5 cm y del 0% en > 5 cm (p = 
0,58). Al tener en cuenta la suma de todas las lesiones, el EPI es del 6,5% en sumas ≤ 3 
cm, del 6,3% entre 3-5 cm y del 0% en > 5 cm (p = 1,00) (Tabla 44). 
 
5.6.2.3 Focalidad tumoral 
La mortalidad postoperatoria es del 7,0% en CHC únicos frente al 0% en 
multinodulares (p = 1,00, Tabla 44). La existencia de trombosis portal al diagnóstico del 
CHC tampoco influye en el EPI (p = 1,00, Tabla 44).  
 
Tabla 44. Relación mortalidad postoperatoria con variables de diagnóstico radiológico 
Variables Éxitus postoperatorio (4/68) p 
Diagnóstico por RM y/o TC  1,00 
▪ Sí 4/61 (6,6%)  
▪ No 0/7 (0%)  
Tamaño LOE mayor  0,58 
▪ ≤ 3 cm 3/55 (5,5%)  
▪ 3-5 cm 1/12 (8,3%)  
▪ > 5 cm 0/1 (0%)  
Suma tamaño total de LOES  1,00 
▪ ≤ 3 cm 3/46 (6,5%)  
▪ 3-5 cm 1/16 (6,3%)  
▪ > 5 cm 0/6 (0%)  
Focalidad  1,00 
▪ Una 4/57 (7,0%)  
▪ Dos-tres 0/11 (0%)  
Trombosis portal  1,00 
▪ Sí 4/65 (6,2%)  
▪ No 0/3 (0%)  
Significación estadística p < 0,05 
 
 
5.6.3 Estudio de variables previas a la radiofrecuencia 
 
5.6.3.1 Tiempo hasta presentación en comité de tumores 
En este caso, los grupos formados son de ≤ 25 días y > 25 días, no existiendo 
diferencias estadísticamente significativas entre ambos respecto al EPI (Tabla 45).  
 
5.6.3.2 Evolución en lista de espera 
De la misma manera, los grupos formados respecto al tiempo desde la presentación en 
comité hasta la ablación por RF son ≤ 80 días y > 80 días y no existe diferencias 
estadísticamente significativas entre ambos respecto al EPI (Tabla 45).  
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Asimismo, los grupos constituidos para conocer la influencia del tiempo trascurrido 
hasta el primer tratamiento son de ≤ 60 días y > 60 días y tampoco existe diferencias 
estadísticamente significativas entre ambos respecto al EPI (Tabla 45).  
La realización de un tratamiento combinado sobre el mismo CHC no conlleva un 
aumento del EPI (0% vs 7,4%, p = 0,54, Tabla 45). 
 
Tabla 45. Relación mortalidad postoperatoria con variables terapéuticas previas a la radiofrecuencia 
Variables Éxitus postoperatorio (4/68) p 
Tiempo hasta presentar en comité ≤ 25 días  1,00 
▪ Sí 3/42 (7,1%)  
▪ No 1/26 (3,8%)  
Tiempo medio hasta RF ≤ 80 días  1,00 
▪ Sí 3/41 (7,3%)  
▪ No 1/27 (3,7%)  
Tiempo hasta 1º tratamiento ≤ 60 días  0,32 
▪ Sí 3/31 (9,7%)  
▪ No 1/37 (2,7%)  
Tratamiento combinado  0,57 
▪ Sí 0/14 (0%)  
▪ No 4/54 (7,4%)  
Significación estadística p < 0,05 
 
 
5.6.4 Estudio de variables operatorias y postoperatorias 
 
Para analizar la influencia de las variables operatorias y postoperatorias en EPI, 
tendremos en cuenta el número total de procedimientos realizados (81). 
El EPI según la técnica de ablación por RF empleada es del 7,1% en la percutánea, del 
3,9% en la abierta y del 0% en la laparoscopia (p = 0,65, Tabla 46).  
El EPI es del 19,0% ante la aparición de morbilidad postoperatoria frente al 0% cuando 
no hay (p < 0,01) y del 25,0% cuando existe insuficiencia hepática en este período frente 
al 2,7% cuando no la hay (p = 0,04). La presencia de una complicación quirúrgica 
conlleva un EPI del 16,7% frente al 2,9% cuando no existe (p = 0,10) y llega hasta el 
50,0% en casos en los que existe perforación de víscera hueca (p = 0,15). La aparición de 
complicaciones médicas incrementa el EPI (33,3% vs 2,7%, p = 0,02), llegando hasta el 
100% en casos de complicaciones respiratorias (p = 0,06). La estancia hospitalaria no 
influye en el EPI, si bien la mortalidad postoperatoria es del 22,2% en los casos de 
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Tabla 46. Relación mortalidad postoperatoria con variables operatorias y postoperatorias 
Variables Éxitus postoperatorio (4/81) p 
Vía de abordaje  0,65 
▪ Percutánea 2/28 (7,1%)  
▪ Abierta 2/51 (3,9%)  
▪ Laparoscópica 0/2 (0%)  
Morbilidad  < 0,01 
▪ Sí 4/21 (19,0%)  
▪ No 0/60 (0%)  
Insuficiencia hepática  0,04 
▪ Sí 2/8 (25,0%)  
▪ No 2/73 (2,7%)  
Complicación quirúrgica  0,10 
▪ Sí 2/12 (16,7%)  
▪ No 2/67 (2,9%)  
Tipo de complicación quirúrgicaα  0,15 
▪ Biliar 0/1 (0%)  
▪ Hemoperitoneo 0/1 (0%)  
▪ Perforación víscera hueca 1/2 (50,0%)  
▪ Complicación pared abdominal 0/7 (0%)  
▪ Otras 1/1 (100%)  
Complicación médica  0,02 
▪ Sí 2/6 (33,3%)  
▪ No 2/75 (2,7%)  
Tipo de complicación médica β  0,06 
▪ Respiratoria 2/2 (100%)  
▪ Renal 0/1 (0%)  
▪ Otras 0/3 (0%)  
Estancia hospitalaria ≤ 2 días  1,00 
▪ Sí 3/49 (6,1%)  
▪ No 1/32 (3,1%)  
Reingreso  0,06 
▪ Sí 2/9 (22,2%)  
▪ No 2/71 (2,8%)  
α: sólo se incluyen pacientes con complicaciones quirúrgicas 
β: sólo se incluyen pacientes con complicaciones médicas  
Significación estadística p < 0,05 
 
 
5.6.5 Análisis multivariante de los factores de riesgo que influyen en la 
mortalidad durante el postoperatorio inmediato tras la ablación por 
radiofrecuencia 
 
Hemos introducido todas las variables que tras el análisis univariante obtuvimos una 
p ≤ 0,05 para realizar el análisis multivariante mediante una regresión logística binaria. 
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5.7 ANÁLISIS DE LA SUPERVIVENCIA GLOBAL DE LOS PACIENTES 
SOMETIDOS A RESECCIÓN HEPÁTICA 
 
Para analizar la SG y las causas que influyen en ella, uniremos ambos grupos (ASB y 
RAS) consiguiendo tener una visión general de la SG en pacientes resecados por CHC a 
nivel de la Comunidad de Extremadura. No obstante, ambos grupos serán analizados 
como un factor independiente dentro del estudio de variables epidemiológicas. 
El seguimiento medio de los 52 pacientes que sobreviven a la cirugía es de 37,93 ± 
32,18 meses, fallecen 23 pacientes (44,23%) durante este período, permaneciendo vivos 
al final del estudio 29 pacientes (55,76%).  
Para el estudio de la SG, excluiremos los EPI (3 pacientes). El tiempo de supervivencia 
media es de 67,63 ± 8,02 meses (IC95%: 51,90-83,36), con una SG al año, tres años y 




Figura 33. Supervivencia actuarial de los pacientes sometidos a resección hepática 
 
5.7.1 Estudio de variables epidemiológicas y funcionales 
 
El grupo ASB tiene una supervivencia media de 73,85 ± 17,72 meses (con una SG al 
año, tres años y cinco años de 100%, 61,9% y 46,4%, respectivamente) frente al grupo 
RAS que es de 63,72 ± 8,47 meses (con una SG al año, tres años y cinco años de 85,6%, 
68,3% y 44,4%, respectivamente) (p = 0,65, Tabla 47).  
Los pacientes con > 65 años presentan una supervivencia media 57,33 ± 8,91 meses 
frente a 72,97 ± 11,94 meses de los pacientes mayores (p = 0,49, Figura 34). La 
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supervivencia media en el sexo masculino es de 67,67 ± 8,20 meses frente al femenino 
de 56,06 ± 20,69 meses (p = 0,58). La existencia de una enfermedad basal tampoco 




Figura 34. Supervivencia actuarial según la edad de los pacientes resecados 
 
Tabla 47. Supervivencia actuarial según variables epidemiológicas 
Variables Supervivencia* 1º año∂ 3º año∂ 5º año∂ pχ 
Área de procedencia     0,65 
▪ ASB 73,85 ± 17,72 100 61,9 46,4  
▪ RAS 63,72 ± 8,47 85,6 68,3 44,4  
Edad      0,49 
▪ ≤ 65 años 57,33 ± 8,91 91,1 65,5 37,8  
▪ > 65 años 72,97 ± 11,94 88,1 73,6 51,5  
Sexo     0,58 
▪ Hombre 67,67 ± 8,20 87,1 69,4 48,1  
▪ Mujer 56,06 ± 20,69 100,0 48,6 24,3  
Cardiopatía     0,85 
▪ Sí 60,69 ± 13,66 90,0 64,3 48,2  
▪ No 67,04 ± 9,28 89,1 66,5 43,5  
Broncopatía     0,96 
▪ Sí 63,46 ± 13,51 90,9 64,9 64,9  
▪ No 69,75 ± 9,20 89,1 66,3 40,4  
Diabetes     0,17 
▪ Sí 47,75 ± 8,76 87,8 62,6 31,3  
▪ No 76,95 ± 10,01 90,5 68,2 49,6  
Otras enfermedades     0,73 
▪ Sí 66,13 ± 8,88 89,6 66,5 43,3  
▪ No 52,55 ± 8,97 90,0 66,7 50,0  
*: valor medio ± desviación standard en meses 
∂: % de supervivencia actuarial Kaplan-Meier 
pχ: test de log-rank (significación estadística < 0,05) 
 
Los pacientes con hepatopatía presentan una supervivencia media de 71,99 ± 10,16 
meses frente a 61,59 ± 10,73 meses de aquéllos no hepatópatas (p = 0,47). Los cirróticos 
Log-Rank 0,49 
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tienen una supervivencia media de 76,94 ± 11,82 meses y los no cirróticos de 60,20 meses 
± 10,37 meses (p = 0,20). No existe tampoco diferencia significativa en cuanto a la 
etiología de la cirrosis, si bien la SG se ve mermada en aquellos casos en los que están 
implicados a la vez el alcohol y la etiología vírica (53,56 ± 37,56 meses), así como en 
aquéllos donde existe hemocromatosis (56,01 ± 0 meses), respecto a cuando sólo el 
alcohol (80,47 ± 17,00 meses) o los virus hepatotropos (72,39 ± 17,98 meses) son los 
responsables por separado  (Tabla 48). 
Entre los pacientes sin cirrosis, la supervivencia media es de 61,59 ± 10,73 meses en 
pacientes con hígado sano, 48,34 ± 22,61 meses cuando existe una hepatitis crónica y de 
56,72 ± 0 meses cuando existe hemocromatosis (p = 0,78, Tabla 48). 
Atendiendo a la etiología vírica de la cirrosis, la supervivencia media es de 68,55 ± 
13,85 meses cuando la etiología es vírica frente al 75,58 ± 14,28 meses cuando no está 
implicado un virus hepatotropo (p = 0,39, Figura 35). Dentro de la etiología vírica, la 
supervivencia del VHC es de 72,39 ± 17,98 meses frente a 53,56 ± 37,56 meses del VHB 
(p = 0,58) (Tabla 48).   
La supervivencia media es de 72,71 ± 14,02 meses cuando el alcohol está implicado 
en la etiología de la cirrosis frente a 70,19 ± 15,56 meses cuando no lo está (p = 0,54, 
Figura 36). Cuando sólo es el alcohol el agente etiológico, la supervivencia es de 80,47 ± 
17,00 meses versus a cuando actúa asociado a algún virus hepatotropo que es de 53,56 ± 
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Figura 36. Supervivencia actuarial según la existencia o no de etiología enólica 
 
La existencia de sintomatología en el momento del diagnóstico tumoral presenta una 
supervivencia de 53,42 ± 13,32 meses vs 70,29 ± 9,23 meses cuando no existe (p = 0,54). 
La SG se ve influenciada por el motivo que propició el diagnóstico del CHC (p = 0,06), 
obteniendo la mayor supervivencia si el diagnóstico es a partir de alteraciones en las 
enzimas de lisis hepáticas (106,77 ± 21,72 meses) y la menor si es por descompensación 
hidrópica (13,76 ± 0 meses). La bilirrubina total no influye en la supervivencia actuarial 
(p = 0,97). La supervivencia ante la existencia de una AFP ≤ 200 ng/dl es de 60,59 ± 7,41 
meses frente a 20,21 ± 7,31 meses cuando mayor (p < 0,01, Figura 37), mientras que en 
pacientes con Child-Pugh A es de 69,78 ± 8,36 meses vs 35,66 ± 15,85 meses con grado 




Figura 37. Supervivencia actuarial según el nivel de AFP al diagnóstico del CHC 
Log-Rank < 0,01 
Log-Rank 0,54 
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Tabla 48. Supervivencia actuarial según hepatopatía de base y variables funcionales 
Variables Supervivencia* 1º año∂ 3º año∂ 5º año∂ pχ 
Enfermedad hepática     0,47 
▪ Sí 71,99 ± 10,16 96,3 76,6 49,2  
▪ No 61,59 ± 10,73 82,5 54,8 43,8  
Cirrosis     0,20 
▪ Sí 76,94 ± 11,82 100 80,5 58,6  
▪ No 60,20 ± 10,37 82,2 56,6 34,0  
Tipo de Cirrosisα     0,40 
▪ Etílica 80,47 ± 17,00 100 75,0 75,0  
▪ Vírica 72,39 ± 17,98 100 87,5 58,3  
▪ Etílica + vírica 53,56 ± 37,56 100 50,0 50,0  
▪ Hemocromatosis 56,01 ± 0 100 100 0  
No cirrosisβ     0,78 
▪ Hígado sano 61,59 ± 10,73 82,5 54,8 43,8  
▪ Hepatitis vírica 48,34 ± 22,61 75,0 50,0 25,0  
▪ Hemocromatosis 56,72 ± 0 100 100 0  
Etiología víricaα     0,39 
▪ Sí 68,55 ± 13,85 100 80,0 57,1  
▪ No 75,58 ± 14,28 100 80,0 60,0  
Agente viral implicado€     0,58 
▪ VHB 53,56 ± 37,56 100 50,0 50,0  
▪ VHC 72,39 ± 17,98 100 87,5 58,3  
Etiología enólicaα     0,54 
▪ Sí 72,71 ± 14,02 100 70,0 70,0  
▪ No 70,19 ± 15,56 100 88,9 50,8  
Participación del alcohol£     0,17 
▪ Sólo 80,47 ± 17,00 100 75,0 75,0  
▪ Asociado a virus 53,56 ± 37,56 100 50,0 50,0  
Sintomatología al diagnóstico     0,54 
▪ Sí 53,42 ± 13,32 91,7 48,9 48,9  
▪ No 70,29 ± 9,23 89,0 71,7 43,7  
Motivo diagnóstico del CHC     0,06 
▪ Controles hepatopatía 56,91 ± 8,69 88,7 81,3 40,6  
▪ Descompensación  13,76 ± 0 100 0 0  
▪ Síndrome constitucional 19,22 ± 3,99 80,0 0 0  
▪ Alteraciones analíticas 106,77 ± 21,72 100 100 75,0  
▪ Dolor abdominal 77,58 ± 17,13 100 80,0 80,0  
▪ Control otras patologías 57,82 ± 14,03 87,5 48,6 32,4  
Bilirrubina total     0,97 
▪ ≤ 1,2 mg/dl 66,36 ± 9,37 89,7 63,6 42,7  
▪ > 1,2 mg/dl 72,09 ± 18,35 100 80,0 40,0  
▪ No conocido 56,89 ± 22,22 66,7 66,7 66,7  
AFP     < 0,01 
▪ ≤ 200 ng/ml 60,59 ± 7,41 90,0 70,1 38,2  
▪ > 200 ng/ml 20,21 ± 7,31 66,7 0 0  
▪ No conocido 83,78 ± 14,87 100 80,0 70,0  
Child-Pugh     0,14 
▪ A 69,78 ± 8,36 89,1 67,3 47,9  
▪ B 35,66 ± 15,85 100 50,0 0  
*: valor medio ± desviación standard en meses 
∂: % de supervivencia actuarial Kaplan-Meier 
α: sólo pacientes con cirrosis 
β: sólo pacientes no cirróticos 
€: sólo pacientes con etiología vírica 
£: sólo pacientes con etiología enólica 
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5.7.2 Estudio de variables diagnósticas 
 
5.7.2.1 Prueba diagnóstica  
Cuando el CHC es diagnosticado por RM y/o TC, la supervivencia es de 59,51 ± 7,23 
meses vs 71,40 ± 12,50 meses cuando estas pruebas no son concluyentes (p = 0,87, Tabla 
49). 
 
5.7.2.2 Tamaño de la lesión de mayor diámetro 
La supervivencia media en lesiones radiológicas ≤ 3 cm es de 53,33 ± 4,17 meses, 
entre 3-5 cm de 70,63 ± 15,07 meses y > 5 cm de 56,15 ± 10,25 meses (p = 0,28). No 
hallamos diferencias estadísticamente significativas al colocar el punto de corte en los 3 
cm ni en los 5 cm (Tabla 49). 
 
 
5.7.2.3 Suma de diámetros de todas las lesiones 
Respecto a la suma de todas las lesiones radiológicas, la supervivencia media cuando 
es ≤ 3 cm es de 53,05 ± 4,38 meses, entre 3-5 cm 84,45 ± 15,25 meses y > 5 cm 52,28 ± 
9,55 meses (p = 0,35). No hallamos diferencias estadísticamente significativas al colocar 
el punto de corte en los 3 cm ni en los 5 cm (Tabla 49). 
 
5.7.2.4 Focalidad tumoral 
Respecto a la focalidad tumoral, la supervivencia media en pacientes que tienen una 
lesión tumoral es de 69,33 ± 8,46 meses vs 37,02 ± 13,17 meses cuando el tumor es 
multifocal (p = 0,48, Tabla 49). 
 
5.7.2.5 Enfermedad a distancia 
Si bien no existió diferencia significativa, sí que existe una menor supervivencia en 
aquellos pacientes intervenidos con metástasis pulmonar respecto a cuando no existe 
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Tabla 49. Supervivencia actuarial según diagnóstico radiológico 
Variables Supervivencia* 1º año∂ 3º año∂ 5º año∂ pχ 
Diagnóstico por RM y/o TC     0,87 
▪ Sí 59,51 ± 7,23 88,3 79,2 43,2  
▪ No 71,40 ± 12,50 90,9 54,0 47,3  
Tamaño LOE mayor     0,28 
▪ ≤ 3 cm 53,33 ± 4,17  100 91,7 30,6  
▪ 3-5 cm 70,63 ± 15,07 92,9 59,1 50,6  
▪ > 5 cm 56,15 ± 10,25 78,9 52,4 43,6  
Tamaño LOE mayor ≤ 3 cm     0,86 
▪ Sí 53,33 ± 4,17 100 91,7 30,6  
▪ No 68,04 ± 9,92 85,0 56,5 47,4  
Tamaño LOE mayor ≤ 5 cm     0,67 
▪ Sí 69,40 ± 9,79 96,3 75,0 46,2  
▪ No 58,44 ± 10,64 77,8 55,9 46,6  
Suma tamaño total de LOES     0,35 
▪ ≤ 3 cm 53,05 ± 4,38 90,9 90,9 30,3  
▪ 3-5 cm 84,45 ± 15,25 92,9 75,0 64,3  
▪ > 5 cm 52,28 ± 9,55 81,0 46,7 38,9  
Suma tamaño total de LOES ≤ 3 cm     0,97 
▪ Sí 53,05 ± 4,38 100 90,9 30,3  
▪ No 69,20 ± 9,86 85,8 57,7 48,4  
Suma tamaño total de LOES ≤ 5 cm     0,21 
▪ Sí 74,25 ± 10,12  96,0 82,5 50,8  
▪ No 52,28 ± 9,55 81,0 54,5 38,9  
Focalidad     0,48 
▪ Solitario 69,33 ± 8,46 88,1 70,5 46,2  
▪ Multifocal 37,02 ± 13,17 100 30,0 30,0  
Enfermedad a distancia pulmonar     0,27 
▪ Sí 23,39 ± 0 100 0 0  
▪ No 68,92 ± 8,14 89,4 68,4 46,1  
*: valor medio ± desviación standard en meses 
∂: % de supervivencia actuarial Kaplan-Meier 
pχ: test de log-rank (significación estadística < 0,05) 
 
 
5.7.3 Estudio de variables previas a la resección hepática 
 
5.7.3.1 Tiempo hasta presentación en comité de tumores 
Cuando este tiempo es ≤ 20 días la supervivencia media es de 61,73 ± 9,37 meses, de 
71,81 ± 13,54 meses cuando es > 20 días y, cuando no se conoce, de 60,90 ± 18,05 meses 
(p = 0,93, Tabla 50).  
 
5.7.3.2 Evolución en lista de espera 
Cuando el tiempo hasta la realización de la RH es ≤ 70 días, la supervivencia es de 
71,74 ± 9,29 meses, de 64,44 ± 17,60 meses si es mayor y, cuando no es conocido, de 
41,05 ± 9,08 meses (p = 0,29). Cuando el tiempo hasta la realización del primer 
tratamiento es ≤ 60 días, la supervivencia es de 76,38 ± 9,41 meses, de 57,82 ± 15,89 si 
es mayor y, cuando no es conocido, de 41,05 ± 9,08 meses (p = 0,12) (Tabla 50).  
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La supervivencia en CHC que no cumplen los CM es de 50,65 ± 9,23 meses vs 76,93 
± 10,26 meses cuando los cumplen (p = 0,11), mientras que es de 19,81 ± 0,31 meses 
cuando precisan un tratamiento combinado vs 69,56 ± 8,27 meses cuando no lo precisan 





Figura 38. Supervivencia actuarial según ha recibido o no tratamiento combinado 
 
 
Tabla 50. Supervivencia actuarial según las variables terapéuticas previas a la resección hepática 
Variables Supervivencia* 1º año∂ 3º año∂ 5º año∂ pχ 
Tiempo hasta presentar en comité ≤ 20 días     0,93 
▪ Sí 61,73 ± 9,37 96,4 61,7 46,2  
▪ No 71,81 ± 13,54 78,0 72,0 51,4  
▪ No conocido 60,90 ± 18,05 100 75,0 25,0  
Tiempo medio hasta RH ≤ 70 días     0,29 
▪ Sí 71,74 ± 9,29 96,6 65,6 49,2  
▪ No 64,44 ± 17,60 75,3 75,3 56,5  
▪ No conocido 41,05 ± 9,08 100 66,7 0  
Tiempo hasta 1º tratamiento ≤ 60 días     0,12 
▪ Sí 76,38 ± 9,41 100 70,7 53,0  
▪ No 57,82 ± 15,89 73,0 65,7 49,3  
▪ No conocido 41,05 ± 9,08 100 66,7 0  
Excede Criterios de Milán     0,11 
▪ Sí 50,65 ± 9,23 81,8 44,4 37,0  
▪ No 76,93 ± 10,26 95,8 86,5 53,2  
Tratamiento combinado     0,21 
▪ Sí 19,81 ± 0,31 100 33,3   
▪ No 69,56 ± 8,27 88,6 69,3 46,7  
*: valor medio ± desviación standard en meses 
∂: % de supervivencia actuarial Kaplan-Meier 
pχ: test de log-rank (significación estadística < 0,05) 
Log-Rank 0,21 
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5.7.4 Estudio de variables operatorias y postoperatorias 
 
La supervivencia en pacientes que no reciben transfusión de hematíes durante la 
cirugía es de 69,98 ± 8,46 meses vs 36,35 ± 11,35 meses cuando la reciben (p = 0,31) y 
dentro de los pacientes que se transfunden, no existe diferencias según reciban ≤ o > dos 
concentrados de hematíes (Tabla 51).  
Dependiendo del tipo de RH que se lleva a cabo, vamos a objetivar diferencias en 
cuanto a la supervivencia actuarial, si bien no son significativas (p = 0,16, Figura 39). 
Así, la supervivencia media en pacientes sometidos a segmentectomía es de 79,11 ± 11,76 
meses, con una supervivencia actuarial al año, tres años y cinco años de 88,7%, 79,4% y 
48,1%, respectivamente. En pacientes sometidos a resección mayor, la supervivencia 
media es de 34,70 ± 8,52 meses, con una SG al año, tres años y cinco años de 77,8%, 
35,6% y 17,8%, respectivamente. Por último, en pacientes sometidos a resección atípica, 
la supervivencia media es de 60,99 ± 11,70 meses, con supervivencias al año, tres años y 
cinco años de 100%, 61,4% y 51,1%, respectivamente (Tabla 51). 
 
 
Figura 39. Supervivencia actuarial según tipo de resección hepática 
 
La maniobra de Pringle va a influir de manera significativa en la SG, de forma que en 
pacientes en los que se realiza dicha maniobra, la supervivencia media es de 17,19 ± 4,53 









Figura 40. Supervivencia actuarial según la realización de la Maniobra de Pringle 
 
La morbilidad en el postoperatorio no influye en la SG (p = 0,32), aunque cuando se 
presenta insuficiencia hepática, la supervivencia media de 29,08 ± 11,50 meses (SG al 
año, tres años y cinco años de 60,0%, 60,0% y 0%, respectivamente) frente a la no 
existencia que es de 71,09 ± 8,37 meses (SG al año, tres años y cinco años de 92,8%, 




Figura 41. Supervivencia actuarial según la existencia de insuficiencia hepática durante el 
postoperatorio inmediato 
 
No influye la aparición de complicación quirúrgica (p = 0,69) ni el tipo de la misma 
(p = 0, 89), si bien ante una complicación de pared abdominal la supervivencia es de 88,32 




Página | 200  
 
en colección intraabdominal. La existencia de complicación médica conlleva una 
supervivencia de 51,92 ± 15,88 meses vs 71,50 ± 8,58 meses cuando no existe (p = 0,08). 
No repercute de manera significativa ni la estancia hospitalaria (p = 0,59) ni la tasa de 
reingreso (p = 0,73) (Tabla 51). 
 
Tabla 51. Supervivencia actuarial según las variables operatorias y postoperatorias 
Variables Supervivencia* 1º año∂ 3º año∂ 5º año∂ pχ 
Transfusión de hematíes     0,31 
▪ Sí 36,35 ± 11,35 100 25,0 25,0  
▪ No 69,98 ± 8,46 88,6 72,0 47,1  
Nº concentrados de hematíes ≤ 2 α      
▪ Sí 36,44 ± 15,14 100 33,3 33,3 0,91 
▪ No 36,07 ± 0 100 0 0  
Tipo de resección     0,16 
▪ Segmentectomía 79,11 ± 11,76 88,7 79,4 48,1  
▪ Resección mayor 34,70 ± 8,52  77,8 35,6 17,8  
▪ Resección atípica 60,99 ± 11,70 100 61,4 51,1  
Maniobra de Pringle     0,02 
▪ Sí 17,19 ± 4,53 80,0 0 0  
▪ No  71,12 ± 8,32 90,5 70,9 47,8  
Morbilidad     0,32 
▪ Sí 59,19 ± 12,22 77,0 56,5 35,3  
▪ No 71,21 ± 10,38 96,7 72,1 51,0  
Insuficiencia hepática     0,01 
▪ Sí 29,08 ± 11,50 60,0 60,0 0  
▪ No 71,09 ± 8,37 92,8 68,0 48,4  
Complicación quirúrgica     0,69 
▪ Sí 71,25 ± 14,11 90,9 63,6 45,5  
▪ No  64,48 ± 9,54 89,4 67,8 43,9  
Tipo de complicación quirúrgicaβ     0,89 
▪ Fístula biliar 46,68 ± 11,55 80,0 60,0 40,0  
▪ Colección intraabdominal 47,52 ± 14,21 100 75,0 50,0  
▪ Complicación pared abdominal 88,32 ± 22,70 100 100 50,0  
Complicación médica     0,08 
▪ Sí 51,92 ± 15,88 59,8 49,9 29,9  
▪ No 71,50 ± 8,58 97,0 72,2 50,3  
Estancia hospitalaria ≤ 8 días     0,59 
▪ Sí 63,85 ± 8,13 96,8 70,2 49,7  
▪ No 64,22 ± 13,71 75,0 60,0 37,5  
Reingreso     0,73 
▪ Sí 48,16 ± 10,11 88,9 51,9 51,9  
▪ No 65,34 ± 8,72 90,0 70,6 41,1  
*: valor medio ± desviación standard en meses 
∂: % de supervivencia actuarial Kaplan-Meier 
α: sólo pacientes que se transfunden 
β: sólo pacientes con complicación quirúrgica 
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5.7.5 Estudio de variables patológicas 
 
5.7.5.1 Tamaño de la lesión de mayor diámetro 
La supervivencia en LOE de mayor tamaño ≤ 3 cm es de 53,15 ± 4,89 meses (SG al 
año, tres años y cinco años de 100%, 94,6% y 36,3%, respectivamente), entre 3-5 cm de 
95,26 ± 12,32 meses (SG al año, tres años y cinco años de 100%, 88,9% y 76,2%, 
respectivamente) y con > 5 cm de 55,00 ± 12,82 meses (SG al año, tres años y cinco años 
de 75,9%, 41,1% y 32,9%, respectivamente) (p = 0,04, Figura 42).  No hallamos 
diferencias al colocar el punto de corte en los 3 cm, aunque si lo colocamos en 5 cm, la 
supervivencia en ≤ 5 cm es de 77,93 ± 9,02 meses frente a 55,00 ± 12,82 meses cuando 




Figura 42. Supervivencia actuarial según tamaño de LOE de mayor diámetro en estudio patológico 
 
5.7.5.2 Suma de diámetros de todas las lesiones 
La supervivencia cuando la suma de todas las lesiones es ≤ 3 cm es de 55,93 ± 4,44 
meses, entre 3-5 cm de 87,72 ± 13,20 meses y > 5 cm de 55,00 ± 12,82 meses (p = 0,07). 
No influye en la supervivencia un punto de corte en 3 cm, aunque si lo colocamos en 5 
cm, la supervivencia en ≤ 5 cm es de 77,93 ± 9,02 meses y cuando es mayor es de 55,00 
± 12,82 meses (p = 0,03) (Tabla 52). 
 
5.7.5.3 Focalidad y satelitosis 
El CHC solitario presenta una supervivencia media de 71,29 ± 8,48 meses vs 28,44 ± 
11,10 meses el multinodular (p = 0,06, Figura 43). La existencia de satelitosis conlleva 
Log-Rank 0,04 
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una supervivencia de 31,20 ± 9,22 meses vs 71,72 ± 8,57 meses cuando no está presente 








Figura 44. Supervivencia actuarial según la existencia de satelitosis 
 
5.7.5.4 Invasión vascular, ganglionar y CHC extrahepático 
La supervivencia media ante invasión vascular es de 73,39 ± 21,39 meses vs 66,52 ± 
7,98 meses cuando no existe (p = 0,78) y, cuando está presente, la supervivencia es de 
84,50 ± 46,20 meses cuando la invasión es macrovascular vs 41,48 ± 12,57 meses cuando 
es microvascular (p = 0,79). La supervivencia es cuando no hay invasión ganglionar, 
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Idénticos resultados a los obtenidos en casos de invasión ganglionar se objetivan si existe 
CHC extrahepático (Tabla 52). 
 
Tabla 52. Supervivencia actuarial según las variables patológicas (I) 
Variables Supervivencia* 1º año∂ 3º año∂ 5º año∂ pχ 
Tamaño LOE mayor     0,04 
▪ ≤ 3 cm 53,15 ± 4,89 100 94,6 36,3  
▪ 3-5 cm 95,26 ± 12,32 100 88,9 76,2  
▪ > 5 cm 55,00 ± 12,82 75,9 41,1 32,9  
Tamaño LOE mayor ≤ 3 cm     0,98 
▪ Sí 53,15 ± 4,89 100 94,6 36,3  
▪ No 69,35 ± 10,16 84,6 58,6 48,4  
Tamaño LOE mayor ≤ 5 cm     0,03 
▪ Sí 77,93 ± 9,02 100 86,4 55,5  
▪ No 55,00 ± 12,82 75,9 41,1 32,9  
Suma tamaño total de LOES     0,07 
▪ ≤ 3 cm 55,93 ± 4,44  100 91,7 39,3  
▪ 3-5 cm 87,72 ± 13,20 100 80,0 68,6  
▪ > 5 cm 55,00 ± 12,82 75,9 41,1 32,9  
Suma tamaño total de LOES ≤ 3 cm     0,70 
▪ Sí 55,93 ± 4,44 100 91,7 39,3  
▪ No 67,60 ± 9,95 85,1 56,6 46,7  
Suma tamaño total de LOES ≤ 5 cm     0,03 
▪ Sí 77,93 ± 9,02 100 86,4 55,5  
▪ No 55,00 ± 12,82 75,9 41,1 32,9  
Focalidad     0,06 
▪ Solitario 71,29 ± 8,48 90,6 72,6 47,5  
▪ Multinodular 28,44 ± 11,10 83,3 20,8 20,8  
Satelitosis     0,06 
▪ Sí 31,20 ± 9,22 66,7 22,2   
▪ No  71,72 ± 8,57 92,9 69,7 49,2  
Invasión vascular     0,78 
▪ Sí 73,39 ± 21,39 78,8 54,0 54,0  
▪ No 66,52 ± 7,98 97,6 69,9 44,3  
Tipo de invasión vascularα     0,79 
▪ Microscópica 41,48 ± 12,57 83,3 44,4 44,4  
▪ Macroscópica 84,50 ± 46,20 66,7 66,7 66,7  
Invasión ganglionar     0,27 
▪ Sí 23,39 ± 0 100 0   
▪ No 68,92 ± 8,14 89,4 68,4 46,1  
CHC extrahepático     0,27 
▪ Sí 23,39 ± 0 100 0   
▪ No 68,92 ± 8,14 89,4 68,4 46,1  
Excede los Criterios de Milán     0,04 
▪ Sí 55,00 ± 12,82 75,9 41,1 32,9  
▪ No 75,63 ± 9,21 100 85,7 52,7  
*: valor medio ± desviación standard en meses 
∂: % de supervivencia actuarial Kaplan-Meier 
α: sólo se incluyen CHC con invasión vascular 
pχ: test de log-rank (significación estadística < 0,05) 
 
5.7.5.5 Criterios de Milán 
La supervivencia es de 75,63 ± 9,21 meses cuando el CHC cumple los CM frente a 
55,00 ± 12,82 meses cuando no los cumple, con supervivencias al año, tres años y cinco 
años de 100% vs 75,9%, 85,7% vs 41,1% y 52,7% vs 32,9%, respectivamente (Tabla 52). 
 




Figura 45. Supervivencia actuarial según se exceda los Criterios de Milán 
 
5.7.5.6 Existencia de cápsula 
La existencia de cápsula en el CHC conlleva una supervivencia de 86,39 ± 11,40 meses 




Figura 46. Supervivencia actuarial según la existencia de cápsula en el CHC 
 
5.7.5.7 Distancia al borde de resección 
La supervivencia media cuando no existe afectación del borde de resección hepático 
es de 69,87 ± 8,27 meses frente a cuando está afectado el borde de resección hepático que 
es de 25,94 ± 3,24 meses (p = 0,26, Figura 47). No influye la distancia del tumor al margen 
libre de resección, ya que en pacientes con un margen ≤ 0,5 cm la supervivencia media 









Figura 47. Supervivencia actuarial según afectación del borde hepático de resección 
 
 
5.7.5.8 Grado de diferenciación celular y variante fibrolamelar 
La supervivencia en el grado I es de 66,12 ± 15,50 meses (SG al año, tres años y cinco 
años de 90,0%, 70,0% y 35,0%, respectivamente), en el grado II de 78,02 ± 13,83 meses 
(SG al año, tres años y cinco años de 89,5%, 74,6% y 49,7%, respectivamente), en el 
grado III de 54,18 ± 7,61 meses (SG al año, tres años y cinco años de 92,9%, 72,4% y 
72,4%, respectivamente) y en el grado IV de 10,18 ± 3,58 meses (SG al año y tres años 
de 50,0% y 0%, respectivamente) (p < 0,01, Figura 48). La existencia de variante 
fibrolamelar conlleva una SG de 29,73 ± 6,34 meses vs 72,42 ± 8,88 meses en el resto de 
CHC, si bien esta diferencia no es estadísticamente significativa (p = 0,17) (Tabla 53).  
 
 
Figura 48. Supervivencia actuarial según grado de diferenciación celular 
 
Log-Rank 0,26 
Log-Rank < 0,01 
 
Página | 206  
 
Tabla 53. Supervivencia actuarial según las variables patológicas (II) 
Variables Supervivencia* 1º año∂ 3º año∂ 5º año∂ pχ 
CHC encapsuladoα     0,06 
▪ Sí 86,39 ± 11,40 92,7 79,8 66,5  
▪ No 29,33 ± 5,85 77,1 48,2   
▪ No conocido 39,75 ± 8,77 85,7 57,1 14,3  
Contacto borde resección     0,26 
▪ Sí 25,94 ± 3,24 100 33,3   
▪ No 69,87 ± 8,27 88,9 73,1 47,0  
Distancia al borde ≤ 0,5 cmβ     0,67 
▪ Sí 73,12 ± 10,53 87,2 72,6 51,6  
▪ No 65,19 ± 11,81 91,7 69,8 52,4  
▪ No especificado 54,78 ± 1,23 100 100 0  
Grado diferenciación celularα     < 0,01 
▪ I  66,12 ± 15,50 90,0 70,0 35,0  
▪ II 78,02 ± 13,83 89,5 74,6 49,7  
▪ III 54,18 ± 7,61 92,9 72,4 72,4  
▪ IV 10,18 ± 3,58 50,0 0 0  
Grado diferenciación celular por gruposα     0,71 
▪ I-II 73,62 ± 10,67 89,1 71,8 44,2  
▪ III-IV 48,47 ± 7,63 87,5 62,9 62,9  
CHC fibrolamelar €     0,17 
▪ Sí 29,73 ± 6,34 100 0 0  
▪ No 72,42 ± 8,88 88,6 69,4 48,8  
*: valor medio ± desviación standard en meses 
∂: % de supervivencia actuarial Kaplan-Meier 
α: se excluye la variante fibrolamelar, tumores con 
necrosis tumoral y anatomía patológica desconocida 
β: se excluyen los pacientes con bordes afectos 
€: se excluye los tumores con necrosis tumoral y con 
anatomía patológica desconocida 
pχ: test de log-rank (significación estadística < 0,05) 
 
5.7.6 Estudio de variables de seguimiento 
 
La existencia de recidiva conlleva una menor supervivencia media (59,35 ± 9,04 meses 
vs 80,37 ± 8,51 meses), con una supervivencia al año, tres años y cinco años de 89,9% vs 
89,6%, 60,9% vs 82,2% y 33,5% vs 82,2%, respectivamente, si bien estas diferencias no 
son estadísticamente significativas (p = 0,11). Tampoco conlleva significación estadística 
la localización de la recidiva, aunque esta supervivencia es mayor en caso de que la 
recidiva se encuentre sólo a nivel hepático (64,55 ± 10,06 meses) respecto a que se halle 
a nivel extrahepático (19,72 ± 5,17 meses) o mixto (29,73 ± 6,34 meses). El momento de 
aparición de la recidiva influye de manera directa en la SG (p < 0,01, Figura 49), con una 
supervivencia media de 21,28 ± 3,06 meses si la recidiva es durante el primer año tras la 
cirugía (SG al año y tres años de 77,9% y 23,4%, respectivamente) frente a una 
supervivencia media de 82,58 ± 10,51 meses si la recidiva es posterior (SG al año, tres 
años y cinco años de 100%, 93,3% y 51,3%, respectivamente) (Tabla 54). 
 
 




Figura 49. Supervivencia actuarial según aparezca recidiva tumoral durante el primer año tras la 
cirugía 
 
La supervivencia en aquellos pacientes cuya recidiva recibe un tratamiento curativo o 
con QETA es de 83,82 ± 12,78 meses (SG al año, tres años y cinco años de 100%, 92,3% 
y 57,5%, respectivamente) frente a cuando reciben sorafenib o tratamiento sintomático 
que es de 32,14 ± 5,61 meses (SG al año, tres años y cinco años de 83,9%, 31,5%, 10,5%, 
respectivamente) (p < 0,01, Figura 50). Si bien hay una mayor SG cuando la recidiva es 
sometida a tratamiento curativo (90,43 ± 13,11 meses) frente al tratamiento con QETA 
(70,54 ± 22,19 meses), esta diferencia no es significativa (p = 0,71) (Tabla 54). 
Según la causa del éxitus, la supervivencia para los pacientes que fallecen por 
empeoramiento de su hepatopatía es de 63,39 ± 61,12 meses, de 38,49 ± 26,51 meses por 




Figura 50. Supervivencia actuarial según el tratamiento que haya recibido la recidiva tumoral 
Log-Rank < 0,01 
Log-Rank < 0,01 
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Tabla 54. Supervivencia actuarial según las variables de seguimiento 
Variables Supervivencia* 1º año∂ 3º año∂ 5º año∂ pχ 
Recidiva     0,11 
▪ Sí 59,35 ± 9,04 89,9 60,9 33,5  
▪ No 80,37 ± 8,51 89,6 82,2 82,2  
Lugar de recidivaα     0,23 
▪ Hepática 64,55 ± 10,06 91,3 69,6 38,3  
▪ Extrahepática 19,72 ± 5,17 75,0    
▪ Mixta 29,73 ± 6,34 100 0   
Tratamiento de la recidivaα     < 0,01 
▪ Sí β 83,82 ± 12,78 100 92,3 57,5  
▪ No€ 32,14 ± 5,61 83,9 31,5 10,5  
Tipo tratamiento de la recidivaα      0,71 
▪ Curativo 90,43 ± 13,11 100 100 57,1  
▪ QETA 70,54 ± 22,19 100 80,0 60,0  
Tiempo hasta recidivaα     < 0,01 
▪ ≤ 1 año 21,28 ± 3,06 77,9 23,4   
▪ > 1 año 82,58 ± 10,51 100 93,3 51,3  
Causa de éxitus tardío£     0,42 
▪ Recidiva CHC 32,11 ± 4,74 83,3 44,4 5,6  
▪ Hepatopatía 63,39 ± 61,12 50,0 50,0 50,0  
▪ Otras causas 38,49 ± 26,51 66,7 33,3 33,3  
*: valor medio ± desviación standard en meses 
∂: % de supervivencia actuarial Kaplan-Meier 
β: tratamiento curativo o QETA 
€: tratamiento con sorafenib o sintomático 
α: sólo los pacientes con recidiva 
£: sólo los pacientes que han fallecido 
pχ: test de log-rank (significación estadística < 0,05) 
 
 
5.7.7 Análisis multivariante de los factores de riesgo que influyen en la 
supervivencia global tras la resección hepática  
 
Hemos introducido todas las variables que tras el análisis univariante obtuvimos una 
p ≤ 0,05 para realizar el análisis multivariante de la SG mediante una regresión de Cox. 
Hemos hallado que los factores de riesgo que actúan de manera independiente en la SG 
son la existencia de insuficiencia hepática durante el postoperatorio inmediato con un HR 
de 24,15 (p = 0,001, IC95%: 3,643-160,178) y la aparición de recidiva durante el primer 
año tras la resección con una HR 10,99 (p = 0,006, IC95%: 1,996-60,509). 
 
 
5.8 ANÁLISIS DE LA SUPERVIVENCIA GLOBAL DE LOS PACIENTES 
SOMETIDOS A TRASPLANTE HEPÁTICO 
 
Al igual que se ha hecho para analizar la SG en los pacientes resecados, se ha unificado 
los pacientes sometidos a TH en un grupo para así tener una visión global a nivel de la 
Comunidad de Extremadura sobre la SG de los pacientes con CHC sometidos a TH. No 
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obstante, ambos grupos se analizarán como factores independientes dentro de las 
variables epidemiológicas. 
El seguimiento medio de los 64 pacientes que sobreviven al trasplante es de 36,14 ± 
25,43 meses, fallecen 19 pacientes (29,68%) durante este período, permaneciendo vivos 
al final del estudio 45 pacientes (70,31%).  
Para el estudio de la SG, excluiremos los EPI (5 pacientes). El tiempo de supervivencia 
media es de 71,78 ± 6,58 meses (IC95%: 58,87-84,69), con una SG al año, tres años y 




Figura 51. Supervivencia actuarial de los pacientes sometidos a trasplante hepático 
 
 
5.8.1 Estudio de variables epidemiológicas y funcionales 
 
La supervivencia media en el grupo ASB es de 61,07 ± 8,99 meses (SG al año, tres 
años y cinco años de 95,2%, 66,0% y 52,8%, respectivamente) frente al grupo RAS que 
es de 80,49 ± 6,94 meses (SG al año, tres años y cinco años de 84,7%, 72,7% y 72,7%, 
respectivamente) (p = 0,37, Tabla 55). Los pacientes con una edad ≤ 60 años presentan 
una supervivencia de 77,10 ± 7,97 meses frente a 57,70 ± 6,07 meses en mayores (p = 
0,62, Figura 52). La supervivencia media en hombres es de 71,03 ± 7,42 meses frente a 
69,46 ± 10,02 meses en mujeres (p = 0,84). No afecta a la SG la existencia de cardiopatía, 
broncopatía, diabetes ni otras enfermedades médicas (Tabla 55).  
 
 




Figura 52. Supervivencia actuarial según la edad de los pacientes trasplantados 
 
Tabla 55. Supervivencia actuarial según variables epidemiológicas 
Variables Supervivencia* 1º año∂ 3º año∂ 5º año∂ pχ 
Área de procedencia     0,37 
▪ ASB 61,07 ± 8,99 95,2 66,0 52,8  
▪ RAS 80,49 ± 6,94 84,7 72,7 72,7  
Edad      0,62 
▪ ≤ 60 años 77,10 ± 7,97 90,1 71,1 66,4  
▪ > 60 años 57,70 ± 6,07 86,8 70,0 63,7  
Sexo     0,84 
▪ Hombre 71,03 ± 7,42 90,7 72,5 66,1  
▪ Mujer 69,46 ± 10,02 87,5 60,0 60,0  
Cardiopatía     0,25 
▪ Sí 41,84 ± 7,45 81,8 60,6 45,5  
▪ No 74,67 ± 7,07 89,8 72,8 69,2  
Broncopatía     0,25 
▪ Sí 53,38 ± 13,29 83,3 83,3 50,0  
▪ No 78,39 ± 5,99 89,0 68,7 68,7  
Diabetes     0,28 
▪ Sí 83,71 ± 8,58 95,7 78,6 72,1  
▪ No 65,20 ± 7,69 84,5 66,3 61,6  
Otras enfermedades     0,34 
▪ Sí 63,36 ± 5,44 90,3 79,9 75,4  
▪ No 67,63 ± 8,84 90,1 60,5 53,8  
*: valor medio ± desviación standard en meses 
∂: % de supervivencia actuarial Kaplan-Meier 
pχ: test de log-rank (significación 
estadística < 0,05) 
 
El origen de la cirrosis no influye en la SG (p = 0,83, Tabla 56 y Figura 53), de forma 
que la supervivencia media en pacientes cuyo origen de la cirrosis es etílico es de 75,20 
± 8,32 meses, de origen vírico de 69,27 ± 10,87 meses y cuando el origen es etílico y 
vírico es de 64,92 ± 8,10 meses.  
Log-Rank 0,62 
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La supervivencia en la cirrosis vírica es de 70,21 ± 8,17 meses respecto a cuando no 
está implicado un virus (75,20 ± 8,32 meses) (p = 0,98). Dentro de la cirrosis vírica, la 
supervivencia media en infección por VHC es de 76,68 ± 9,99 meses frente a la infección 
por VHB que es de 60,43 ± 11,87 meses (p = 0,20) (Tabla 56). 
La implicación del alcohol en la etiología de la cirrosis no conlleva una modificación 
en la SG (supervivencia media cuando está implicado de 69,40 ± 8,53 meses frente a 
69,27 ± 10,87 meses cuando no lo está). Dentro de los pacientes donde el alcohol participa 
en el origen de la cirrosis, la supervivencia media es de 73,79 ± 8,60 meses cuando el 
alcohol es el único agente etiológico respecto a cuando está asociado a algún virus 




Figura 53. Supervivencia actuarial según la etiología de la cirrosis 
 
La presencia de sintomatología al diagnóstico del CHC conlleva una supervivencia de 
53,75 ± 6,72 meses vs 69,88 ± 7,33 meses cuando no hay clínica (p = 0,66). Tampoco 
merma de manera significativa la SG el motivo que propició el diagnóstico de CHC, así 
la supervivencia media cuando se diagnostica dentro de los protocolos de screening es de 
69,72 ± 7,35 meses frente a 56,74 ± 6,54 meses cuando el diagnóstico se produce por una 
descompensación de la hepatopatía de base o por síndrome constitucional (p = 0,41) 
(Tabla 56). 
Los pacientes con una bilirrubina total > 1,2 mg/dl presentan una supervivencia media 
de 79,84 ± 8,48 meses frente a 63,38 ± 8,23 meses cuando es menor (p = 0,41). El nivel 
de AFP al diagnóstico tumoral no merma la supervivencia ni tampoco la función hepática 
según la clasificación Child-Pugh (grado A de 64,24 ± 7,47 meses vs grado B o C de 
Log-Rank 0,83 
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77,85 ± 9,61 meses, (p = 0,58). En cuanto al MELD, en pacientes con un MELD entre 6-
14, la supervivencia media está en 68,88 ± 6,95 meses, mientras que en un MELD ≥ 15, 
la supervivencia media está en 76,39 ± 14,03 meses (p = 0,81) (Tabla 56). 
 
Tabla 56. Supervivencia actuarial según hepatopatía de base y variables funcionales 
Variables Supervivencia* 1º año∂ 3º año∂ 5º año∂ pχ 
Tipo de Cirrosisα     0,83 
▪ Etílica 75,20 ± 8,32 89,8 72,9 62,3  
▪ Vírica 69,27 ± 10,87 82,6 62,2 62,2  
▪ Etílica + vírica 64,92 ± 8,10 92,9 77,4 77,4  
Etiología vírica     0,98 
▪ Sí 70,21 ± 8,17 87,2 69,1 69,1  
▪ No 75,20 ± 8,32 89,8 72,9 62,3  
Agente viral implicadoβ     0,20 
▪ VHB 60,43 ± 11,87 78,6 53,9 53,9  
▪ VHC 76,68 ± 9,99 94,1 81,1 81,1  
Etiología enólica     0,61 
▪ Sí 69,40 ± 8,53 90,7 74,2 67,0  
▪ No 69,27 ± 10,87 82,6 62,2 62,2  
Participación del alcohol€     0,64 
▪ Sólo 73,79 ± 8,60 89,4 71,7 60,5  
▪ Asociado a virus 64,92 ± 8,10 92,9 77,4 77,4  
Sintomatología al diagnóstico     0,66 
▪ Sí 53,75 ± 6,72 92,9 71,4 71,4  
▪ No 69,88 ± 7,33 87,1 69,7 61,7  
Motivo diagnóstico del CHC     0,41 
▪ Controles hepatopatía 69,72 ± 7,35  86,9 69,6 61,5  
▪ Descompensación o Síndrome 
constitucional 
56,74 ± 6,54 92,3 76,9 76,9  
Bilirrubina total     0,41 
▪ ≤ 1,2 mg/dl 63,38 ± 8,23 91,0 64,3 59,8  
▪ > 1,2 mg/dl 79,84 ± 8,48 85,3 77,1 70,7  
AFP     0,83 
▪ ≤ 200 ng/ml 69,82 ± 7,73 85,2 69,3 65,7  
▪ > 200 ng/ml 78,25 ± 18,30 100 75,0 75,0  
▪ No conocido 55,57 ± 6,77 100 76,2 63,5  
Child-Pugh     0,58 
▪ A 64,24 ± 7,47 87,4 67,8 63,5  
▪ B o C 77,85 ± 9,61 90,4 75,0 67,5  
MELD     0,81 
▪ 6 - 14 68,88 ± 6,95  90,6 68,9 65,6  
▪ ≥ 15  76,39 ± 14,03 77,8 77,8 64,8  
*: valor medio ± desviación standard en meses 
∂: % de supervivencia actuarial Kaplan-Meier 
α: sólo se incluye pacientes con cirrosis 
β: sólo se incluye pacientes con etiología vírica 
€: sólo se incluye pacientes con etiología enólica 
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5.8.2 Estudio de variables diagnósticas 
 
5.8.2.1 Prueba diagnóstica  
Cuando el CHC se diagnostica por RM y/o TC, la supervivencia media de 72,63 ± 6,75 
meses frente a 41,51 ± 12,35 meses cuando estas pruebas no son concluyentes (p = 0,59, 
Tabla 57). 
 
5.8.2.2 Tamaño de la lesión de mayor diámetro 
Las lesiones con diámetro ≤ 3 cm presentan una la supervivencia media de 73,42 ± 
7,36 meses, entre 3-5 cm de 63,66 ± 11,88 meses y las > 5 cm de 53,96 ± 15,46 meses (p 
= 0,45). Tampoco obtenemos diferencias estadísticamente significativas al colocar los 
puntos de corte en 3 cm o en 5 cm (Tabla 57). 
 
5.8.2.3 Suma de diámetros de todas las lesiones 
La supervivencia con una suma de diámetros ≤ 3 cm es de 82,18 ± 6,29 meses, entre 
3-5 cm de 54,30 ± 10,79 meses y > 5 cm de 69,23 ± 12,95 meses (p = 0,07). Al colocar 
el punto de corte en los 3 cm, la supervivencia es de 82,18 ± 6,29 meses en lesiones ≤ 3 
cm y de 59,62 ± 8,84 meses en mayores (p = 0,04, Tabla 57 y Figura 54). No hay 
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5.8.2.4 Focalidad tumoral 
La supervivencia media en CHC solitarios es de 79,95 ± 6,66 meses frente a 59,20 ± 
10, 41 meses en multifocales (p = 0,23, Tabla 57). 
 
5.8.2.5 Existencia de trombosis portal  
La trombosis portal presenta una supervivencia media de 32,88 ± 7,46 meses frente a 
72,89 ± 6,75 meses cuando no existe (p = 0,39) y, cuando está presente, se objetiva una 
peor supervivencia si la trombosis afecta a alguna rama respecto a cuando afecta al tronco 
portal (8,73 ± 0 meses vs 40,93 ± 3,56 meses, p = 0,08, Tabla 57). 
 
Tabla 57. Supervivencia actuarial según diagnóstico radiológico 
Variables Supervivencia* 1º año∂ 3º año∂ 5º año∂ pχ 
Diagnóstico por RM y/o TC     0,59 
▪ Sí 72,63 ± 6,75 89,1 71,8 66,0  
▪ No 41,51 ± 12,35 83,3 55,6 55,6  
Tamaño LOE mayor     0,45 
▪ ≤ 3 cm 73,42 ± 7,36 90,4 75,0 70,8  
▪ 3-5 cm 63,66 ± 11,88 81,6 61,6 51,3  
▪ > 5 cm 53,96 ± 15,46 100 66.7 66,7  
Tamaño LOE mayor ≤ 3 cm     0,23 
▪ Sí 73,42 ± 7,36 90,4 75,0 70,8  
▪ No 65,26 ± 10,86 84,4 62,2 53,3  
Tamaño LOE mayor ≤ 5 cm     0,97 
▪ Sí 71,89 ± 6,69 87,9 70,9 65,2  
▪ No 53,96 ± 15,46 100 66,7 66,7  
Suma tamaño total de LOES     0,07 
▪ ≤ 3 cm 82,18 ± 6,29 94,3 78,3 78,3  
▪ 3-5 cm 54,30 ± 10,79 77,3 57,6 48,0  
▪ > 5 cm 69,23 ± 12,95 90,0 70,0 58,3  
Suma tamaño total de LOES ≤ 3 cm     0,04 
▪ Sí 82,18 ± 6,29 94,3 78,3 78,3  
▪ No 59,62 ± 8,84 81,8 62,2 51,3  
Suma tamaño total de LOES ≤ 5 cm     0,85 
▪ Sí 71,76 ± 7,55 88,3 70,7 67,5  
▪ No 69,23 ± 12,95 90,0 70,0 58,3  
Focalidad     0,23 
▪ Solitario 79,95 ± 6,66 93,2 73,0 69,2  
▪ Multifocal 59,20 ± 10,41 76,5 64,2 57,0  
Trombosis portal     0,39 
▪ Sí 32,88 ± 7,46 89,5 72,5 66,7  
▪ No 72,89 ± 6,75 75,0 50,0   
Localización de la trombosis portal α     0,08 
▪ Tronco 40,93 ± 3,56 100 66,7   
▪ Rama 8,73 ± 0 0    
*: valor medio ± desviación standard en meses 
∂: % de supervivencia actuarial Kaplan-Meier 
α: sólo pacientes con trombosis portal 
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5.8.3 Estudio de variables previas al trasplante hepático 
 
5.8.3.1 Tiempo hasta presentación en comité de tumores 
Este tiempo ≤ o > 20 días no influye en la supervivencia media de los pacientes 
trasplantados (72,94 ± 9,06 meses vs 76,20 ± 7,61 meses, p = 0,33, Tabla 58).  
 
5.8.3.2 Evolución en lista de espera 
Un tiempo hasta la realización del TH ≤ 90 días presenta una supervivencia media de 
63,37 ± 8,11 meses vs > 90 días que es de 78,43 ± 8,11 meses (p = 0,53). Un tiempo hasta 
la realización del primer tratamiento ≤ 60 días conlleva una supervivencia de 75,53 ± 6,72 
meses vs 70,29 ± 11,02 meses cuando es mayor (p = 0,74) (Tabla 58). 
La realización de un tratamiento previo al TH no influye en la supervivencia (70,30 ± 
7,11 meses vs 77,19 ± 9,62 meses, p = 0,50) ni cuando éste se realiza con intención de 
downstaging que es de 61,61 ± 13,67 meses frente a 73,08 ± 7,54 meses cuando o no se 
ha precisado tratamiento combinado o éste no se ha realizado con intención de 
downstaging (p = 0,36). Cuando el CHC cumple los CM, la supervivencia es de 75,91 ± 
7,62 meses (SG al año, tres años y cinco años de 93,8%, 75,1% y 71,7%, respectivamente) 
frente a 54,24 ± 12,53 meses (SG al año, tres años y cinco años de 69,2%, 53,8% y 44,9%, 
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Tabla 58. Supervivencia actuarial según las variables terapéuticas previas a al trasplante hepático 
Variables Supervivencia* 1º año∂ 3º año∂ 5º año∂ pχ 
Tiempo hasta presentar en comité ≤ 20 días     0,33 
▪ Sí 72,94 ± 9,06 82,8 70,1 63,1  
▪ No 76,20 ± 7,61 96,4 76,9 72,4  
Tiempo medio hasta TH ≤ 90 días     0,53 
▪ Sí 63,37 ± 8,11 84,2 69,1 63,8  
▪ No 78,43 ± 8,11 93,1 72,2 66,9  
Tiempo hasta 1º tratamiento ≤ 60 días     0,74 
▪ Sí 75,53 ± 6,72 94,6 73,5 65,3  
▪ No 70,29 ± 11,02 80,6 71,6 71,6  
Tratamiento combinado     0,50 
▪ Sí 70,30 ± 7,11 89,1 68,1 60,2  
▪ No 77,19 ± 9,62 87,6 75,6 75,6  
Tratamiento intención Downstaging     0,36 
▪ Sí 61,61 ± 13,67 72,7 63,6 53,0  
▪ No 73,08 ± 7,54 91,9 71,7 68,4  
Excede Criterios de Milán     0,06 
▪ Sí 54,24 ± 12,53 69,2 53,8 44,9  
▪ No 75,91 ± 7,62 93,8 75,1 71,7  
*: valor medio ± desviación standard en meses 
∂: % de supervivencia actuarial Kaplan-Meier 
pχ: test de log-rank (significación estadística < 0,05) 
 
5.8.4 Estudio de variables operatorias y postoperatorias 
 
Los pacientes que reciben transfusión de hematíes durante la cirugía presentan una 
supervivencia media de 87,53 ± 8,31 meses respecto a los que no reciben que es de 58,88 
± 7,36 meses (p = 0,09, Figura 56) y, dentro de los pacientes que reciben concentrados de 
hematíes, la supervivencia es de 87,05 ± 8,15 meses cuando reciben ≤ 4 concentrados vs 
71,53 ± 28,15 meses cuando reciben más (p = 0,40). La supervivencia en aquellos 
pacientes a los que se les transfunde plasma es de 85,80 ± 8,98 meses frente a 61,01 ± 
7,33 meses cuando no se transfunden (p = 0,17), y dentro de los que se transfunden, es de 
51,29 ± 6,56 meses cuando se transfunden ≤ 2 concentrados vs 82,95 ± 11,61 meses 
cuando se transfunde más (p = 0,63). Tampoco influye en la supervivencia ni la 
transfusión de plaquetas (p = 0,53) ni el número total de hemoderivados transfundidos (p 








Figura 56. Supervivencia actuarial según se haya transfundido hematíes durante el acto quirúrgico 
 
 
Se objetiva una supervivencia media en pacientes que han presentado algún tipo de 
complicación durante el postoperatorio inmediato de 81,26 ± 7,04 meses vs 59,78 ± 9,37 
meses cuando no la presentan (p = 0,21) (Tabla 59). 
La supervivencia media es de 86,69 ± 10,00 meses en pacientes que padecen algún 
tipo de rechazo durante el postoperatorio inmediato frente a 62,58 ± 7,60 meses en los 
que no lo padecen (p = 0,19) (Tabla 59). 
No va a ser determinante para la supervivencia a largo plazo la existencia de alguna 
complicación quirúrgica postoperatoria, que es de 88,24 ± 7,97 meses cuando existe vs 
62,30 ± 7,68 meses cuando no hay (p = 0,10). Del mismo modo, la existencia de alguna 
complicación médica en el postoperatorio inmediato no influye en la supervivencia 
actuarial, siendo la supervivencia media cuando aparece de 79,01 ± 8,06 meses y de 66,79 
± 8,19 meses cuando no existe (p = 0,69) (Tabla 59). 
No influye de manera estadísticamente significativa en la supervivencia a largo plazo 
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Tabla 59. Supervivencia actuarial según las variables operatorias y postoperatorias 
Variables Supervivencia* 1º año∂ 3º año∂ 5º año∂ pχ 
Transfusión de hematíes     0,09 
▪ Sí 87,53 ± 8,31 90,7 80,6 80,6  
▪ No 58,88 ± 7,36 87,2 64,3 53,8  
Transfusión ≤ 4 concentrados hematíes α     0,40 
▪ Sí 87,05 ± 8,15 94,4 82,6 82,6  
▪ No 71,53 ± 28,15 66,7 66,7 66,7  
Transfusión de plasma      0,17 
▪ Sí 85,80 ± 8,98 89,2 83,6 77,2  
▪ No 61,01 ± 7,33 88,2 63,8 58,5  
Nº concentrados de plasma ≤ 2 β     0,63 
▪ Sí 51,29 ± 6,56 85,7 85,7   
▪ No 82,95 ± 11,61 91,7 82,5 73,3  
Transfusión de plaquetas     0,53 
▪ Sí 82,09 ± 11,84 90,9 81,8 71,6  
▪ No 67,55 ± 7,06 87,9 67,7 63,7  
Total hemoderivados ≤ 8 €     0,85 
▪ Sí 57,29 ± 6,31 92,3 83,9 73,4  
▪ No 86,55 ± 12,34 90,0 80,0 80,0  
Morbilidad     0,21 
▪ Sí 81,26 ± 7,04 88,5 74,6 70,9  
▪ No 59,78 ± 9,37 88,4 65,2 55,9  
Rechazo     0,19 
▪ Sí 86,69 ± 10,00 87,1 79,8 79,8  
▪ No 62,58 ± 7,60 89,0 67,2 58,6  
Complicación quirúrgica     0,10 
▪ Sí 88,24 ± 7,97 91,0 78,9 78,9  
▪ No 62,30 ± 7,68 87,0 66,3 56,2  
Tipo de complicación quirúrgica£     0,14 
▪ Biliar  100    
▪ Hemoperitoneo  100 100 100  
▪ Vascular  100    
▪ Colección intraabdominal  83,1 71,2 71,2  
▪ Complicación pared abdominal  100 100 100  
Complicación médica     0,69 
▪ Sí 79,01 ± 8,06 85,9 73,7 69,4  
▪ No 66,79 ± 8,19 93,9 68,2 61,3  
Estancia hospitalaria ≤ 25 días     0,73 
▪ Sí 71,90 ± 6,70 89,0 70,6 62,1  
▪ No 78,35 ± 11,59 85,7 68,6 68,6  
Reingreso     0,83 
▪ Sí 52,83 ± 11,64 85,7 64,3 64,3  
▪ No 70,00 ± 7,32 88,7 70,9 64,5  
*: valor medio ± desviación standard en meses 
∂: % de supervivencia actuarial Kaplan-Meier 
α: sólo pacientes que se transfunden hematíes 
β: sólo pacientes que se transfunden plasma 
€: sólo pacientes que reciben hemoderivados 
£: sólo pacientes con complicación quirúrgica 
pχ: test de log-rank (significación estadística < 0,05) 
 
5.8.5 Estudio de variables patológicas 
 
5.8.5.1 CHC incidental 
La SG a tres años en pacientes con CHC incidental es del 100% frente al 69,5% cuando 
el CHC es la causa del TH (p = 0,37, Tabla 60). 
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5.8.5.2 Tamaño de la lesión de mayor diámetro 
La supervivencia media cuando la lesión mide ≤ 3 cm es de  61,18 ± 7,05 meses (SG 
al año, tres años y cinco años de 85,9%, 68,8% y 65,3%, respectivamente), entre 3-5 cm 
de 84,51 ± 12,98 meses (SG al año, tres años y cinco años de 100%, 87,5% y 70,0%, 
respectivamente) y > 5 cm de 24,46 ± 5,91 meses (SG al año de 100%, no habiendo 
sobrevivido por el momento más de tres años ningún paciente) (p = 0,72, Figura 57). No 
hallamos diferencias estadísticamente significativas al colocar el punto de corte en los 3 




Figura 57. Supervivencia actuarial según el tamaño de la lesión de mayor diámetro 
 
 
5.8.5.3 Suma de diámetros de todas las lesiones 
La supervivencia media cuando la suma de los diámetros de todas las lesiones es ≤ 3 
cm es de 71,96 ± 7,23 meses, entre 3-5 cm de 84,88 ± 10,02 meses y > 5 cm de 38,48 ± 
6,19 meses (p = 0,34). No hallamos diferencias estadísticamente significativas al colocar 
el punto de corte en los 3 cm ni en los 5 cm (Tabla 60).  
 
5.8.5.4 Focalidad y satelitosis 
La supervivencia media en CHC solitarios es de 74,39 ± 7,47 meses frente a 68,56 ± 
8,65 meses en multinodulares (p = 0,81), no obstante, la supervivencia media es de 79,63 
± 6,00 meses (SG al año, tres años y cinco años de 90,9%, 73,1% y 69,6%, 
respectivamente) en CHC con ≤ tres nódulos frente a 43,84 ± 12,43 meses (SG al año, 
Log-Rank 0,72 
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tres años y cinco años de 71,4%, 53,6% y 35,7%, respectivamente) con > 3 nódulos (p = 
0,03, Figura 58).  
La supervivencia media cuando no hay satelitosis es de 78,52 ± 5,97 meses (SG al año, 
tres años y cinco años de 91,1%, 71,3% y 68,0%, respectivamente) frente a  42,84 ± 15,19 
meses (SG al año, tres años y cinco años de 66,7%, 66,7% y 33,3%, respectivamente) 




Figura 58. Supervivencia actuarial según número de nódulos 
 
 
5.8.5.5 Invasión vascular, trombosis portal y CHC extrahepático 
La supervivencia media cuando aparece invasión vascular es de 72,31 ± 6,80 meses 
(SG al año y tres años de 83,3% y 55,6%, respectivamente) frente a 42,20 ± 9,37 meses 
(SG al año, tres años y cinco años de 89,9%, 71,7% y 65,9%, respectivamente) cuando 
no existe (p = 0,69 y Figura 59), sin diferencias significativas si la invasión es 
microvascular o macrovascular (Tabla 60). 
La existencia de trombosis portal confiere una menor supervivencia media, 29,16 ± 
5,71 meses frente a 73,42 ± 6,72 meses, aunque no llega a ser esta diferencia 
estadísticamente significativa (p = 0,17, Tabla 60). 
La supervivencia media cuando el CHC está confinado al hígado es de 72,78 ± 6,64 
meses frente a 26,11 ± 0 meses, aunque esta diferencia no es estadísticamente 









Figura 59. Supervivencia actuarial según esté presente invasión vascular 
 
5.8.5.6 Tratamiento downstaging y Criterios de Milán 
La supervivencia en aquellos trasplantados en los que el tratamiento downstaging es 
efectivo es de 57,32 ± 14,43 meses frente a 73,08 ± 7,54 meses cuando no hace falta 
realizar este tratamiento (p = 0,24, Tabla 60).  
La supervivencia cuando el CHC cumple los CM es de 75,82 ± 6,98 meses (SG al año, 
tres años y cinco años de 88,6%, 74,7% y 74,7, respectivamente) y de 32,75 ± 4,32 años 
(SG al año y tres años de 88,9% y 50,8%, respectivamente) cuando no los cumplen (p = 
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Tabla 60. Supervivencia actuarial según las variables patológicas (I) 
Variables Supervivencia* 1º año∂ 3º año∂ 5º año∂ pχ 
CHC incidental     0,37 
▪ Sí  100 100   
▪ No  88,1 69,5 63,9  
Tamaño LOE mayor     0,72 
▪ ≤ 3 cm 68,18 ± 7,05 85,9 68,8 65,3  
▪ 3-5 cm 84,41 ± 12,98 100 87,5 70,0  
▪ > 5 cm 24,46 ± 5,91 100    
Tamaño LOE mayor ≤ 3 cm     0,62 
▪ Sí 68,18 ± 7,05 85,9 68,8 65,3  
▪ No 78,41 ± 13,14 100 80,0 64,4  
Tamaño LOE mayor ≤ 5 cm     0,68 
▪ Sí 72,30 ± 6,66 87,9 71,4 65,8  
▪ No 24,46 ± 5,91 100    
Suma tamaño total de LOES     0,34 
▪ ≤ 3 cm 71,93 ± 7,23 84,6 68,2 63,7  
▪ 3-5 cm 84,88 ± 10,02 92,3 83,9 83,9  
▪ > 5 cm 38,48 ± 6,19 100 61,0   
Suma tamaño total de LOES ≤ 3 cm     0,64 
▪ Sí 71,93 ± 7,23 84,6 68,2 63,7  
▪ No 74,39 ± 9,28 95,5 75,7 68,8  
Suma tamaño total de LOES ≤ 5 cm     0,32 
▪ Sí 74,27 ± 6,96 86,5 72,5 69,0  
▪ No 38,48 ± 6,19 100 61,0   
Focalidad tumoral     0,81 
▪ Solitario 74,39 ± 7,47 87,4 68,3 63,7  
▪ Multinodular 68,56 ± 8,65 90,9 75,0 68,7  
Número de LOES     0,03 
▪ ≤ de 3 79,63 ± 6,00 90,9 73,1 69,6  
▪ > de 3 43,84 ± 12,43 71,4 53,6 35,7  
Satelitosis     0,08 
▪ Sí 42,84 ± 15,19 66,7 66,7 33,3  
▪ No  78,52 ± 5,97 91,1 71,3 68,0  
Invasión vascular     0,69 
▪ Sí 42,20 ± 9,37 83,3 55,6   
▪ No 72,31 ± 6,80 89,9 71,7 65,9  
Tipo de invasión vascularα     1,00 
▪ Microscópica 44,97 ± 12,09 75,0 75,0   
▪ Macroscópica 35,84 ± 2,57 100 50,0   
Trombosis portal     0,17 
▪ Sí 29,16 ± 5,71 100 33,3   
▪ No 73,42 ± 6,72 87,9 73,2 67,5  
CHC extrahepático     0,13 
▪ Sí 26,11 ± 0 100 0   
▪ No 72,78 ± 6,64 88,3 72,2 66,6  
Downstaging     0,24 
▪ Efectivo 57,32 ± 14,43 70,0 60,0 48,0  
▪ No realizado 73,07 ± 7,54 91,9 71,7 68,4  
Excede los Criterios de Milán     0,08 
▪ Sí 32,75 ± 4,32 88,9 50,8   
▪ No 75,82 ± 6,98 88,6 74,7 74,7  
*: valor medio ± desviación standard en meses 
∂: % de supervivencia actuarial Kaplan-Meier 
α: sólo pacientes que presentan invasión vascular 
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5.8.5.7 Existencia de cápsula 
La existencia de cápsula confiere una supervivencia media de 74,28 ± 7,51 meses 
frente a 53,39 ± 6,88 meses cuando no existe o 69,02 ± 10,99 meses cuando no se conoce 
su existencia (p = 0,89, Tabla 61). 
 
5.8.5.8 Grado de diferenciación celular y variante fibrolamelar 
Los CHC de grado I presentan una supervivencia media de 86,46 ± 8,47 meses, los de 
grado II de 79,74 ± 11,21 meses, los de grado III de 41,28 ± 10,27 meses y los de grado 
IV de 38,75 ± 4,63 meses (p = 0,09). Si hacemos dos grupos con el grado de 
diferenciación celular, obtenemos una supervivencia media en el grupo grados I-II de 
86,47 ± 7,14 meses (SG al año, tres años y cinco años de 86,9%, 83,2% y 78,6%, 
respectivamente) frente al grupo grados III-IV que es de 45,24 ± 8,92 meses (SG al año, 
tres años y cinco años de 92,9%, 40,4% y 40,4%, respectivamente) (p = 0,02, Figura 61) 
(Tabla 61).  
La variante fibrolamelar del CHC confiere una supervivencia media de 16,09 ± 0 
meses vs 71,43 ± 7,73 meses en el resto (p = 0,09). La supervivencia media con la 
presencia de necrosis tumoral total tras tratamiento previo es de 72,67 ± 12,11 meses 
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Tabla 61. Supervivencia actuarial según las variables patológicas (II) 
Variables Supervivencia* 1º año∂ 3º año∂ 5º año∂ pχ 
CHC encapsuladoα     0,89 
▪ Sí 74,28 ± 7,51 86,4 74,7 68,4  
▪ No 53,39 ± 6,88 94,1 68,6 68,6  
▪ No conocido 69,02 ± 10,99 87,1 70,3 61,6  
Grado diferenciación celularα     0,09 
▪ I 86,46 ± 8,47 93,3 85,6 85,6  
▪ II 79,74 ± 11,21 80,4 80,4 70,3  
▪ III 41,28 ± 10,27 90,9 35,8 35,8  
▪ IV 38,75 ± 4,63 100 50,0   
Grado diferenciación celular por gruposα     0,02 
▪ I-II 86,47 ± 7,14 86,9 83,2 78,6  
▪ III-IV 45,24 ± 8,92 92,9 40,4 40,4  
Necrosis tumoral     0,94 
▪ Si 72,67 ± 12,11 83,1 72,7 62,3  
▪ No 70,06 ± 7,67 89,3 68,8 65,5  
CHC fibrolamelarβ     0,09 
▪ Sí 16,09 ± 0 100 0   
▪ No 71,43 ± 7,73 89,1 70,6 67,3  
*: valor medio ± desviación standard en meses 
∂: % de supervivencia actuarial Kaplan-Meier 
α: se excluyen pacientes con CHC fibrolamelar, los que 
presentan necrosis tumoral y anatomía patológica 
desconocida 
β: se excluyen tumores con necrosis tumoral y con 
anatomía patológica desconocida 
pχ: test de log-rank (significación estadística < 0,05) 
 
 
5.8.6 Estudio de variables de seguimiento 
 
La aparición de una recidiva tumoral conlleva una supervivencia de 31,81 ± 8,78 
meses (SG al año, tres años y cinco años de 87,5%, 29,2% y 0%, respectivamente) frente 
a 82,96 ± 5,82 meses (SG al año, tres años y cinco años de 88,7%, 77,2% y 73,7%, 
respectivamente) cuando no hay recidiva (p < 0,01, Figura 62). Si esta recidiva aparece 
durante el primer año tras el TH, la supervivencia es de 12,41 ± 3,68 meses vs 38,91 ± 
10,55 meses si es posterior (p < 0,01, Figura 63) (Tabla 62).  
También influye de manera significativa el lugar donde aparece la recidiva, con una 
supervivencia de 14,27 ± 2,81 meses si es hepática, de 45,65 ± 16,59 meses si es 
extrahepática y de 39,62 ± 0 meses si es mixta (p = 0,02). No influye si el tratamiento de 
la recidiva es con sorafenib o sintomático (p = 0,45) (Tabla 62). 
 
 













La supervivencia media es de 31,34 ± 8,80 meses cuando la causa del éxitus tardío es 
la recidiva del CHC, si es por progresión de la enfermedad hepática de base, la 
supervivencia media es de 14,85 ± 0 meses, si es por el desarrollo de tumores de novo es 





Log-Rank < 0,01 
Log-Rank < 0,01 
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Tabla 62. Supervivencia actuarial según las variables de seguimiento 
Variables Supervivencia* 1º año∂ 3º año∂ 5º año∂ pχ 
Recidiva     < 0,01 
▪ Sí 31,81 ± 8,78 87,5 29,2 0  
▪ No 82,93 ± 5,82 88,7 77,2 73,7  
Lugar de recidivaα     0,02 
▪ Hepática 14,27 ± 2,81 66,7 0   
▪ Extrahepática 45,65 ± 16,59 100 33,3 33,3  
▪ Mixta 39,62 ± 0 100 100 0  
Tratamiento de la recidivaα     0,45 
▪ Sorafenib 16,09 ± 0 100 0   
▪ Sintomático 23,78 ± 8,81 75,0 37,5 0  
Tiempo hasta recidivaα     < 0,01 
▪ ≤ 1 año 12,41 ± 3,68 50,0 0   
▪ > 1 año 38,91 ± 10,55 100 40,0 20,0  
Causa de éxitus tardíoβ     0,04 
▪ Recidiva CHC 31,34 ± 8,80 100 28,6 14,3  
▪ Recidiva hepatopatía 14,85 ± 0 100 0   
▪ Nuevos tumores 30,44 ± 7,65 100 33,3 0  
▪ Otras causas 10,16 ± 4,17 28,6 0   
▪ No conocido 11,33 ± 0 0    
*: valor medio ± desviación standard en meses 
∂: % de supervivencia actuarial Kaplan-Meier 
α: sólo se tiene en cuenta los pacientes con recidiva 
β: sólo se tiene en cuenta los pacientes que han fallecido 
pχ: test de log-rank (significación estadística < 0,05) 
 
 
5.8.7 Análisis multivariante de los factores de riesgo que influyen en la 
supervivencia global tras el trasplante hepático  
 
Hemos introducido todas las variables que tras el análisis univariante obtuvimos una 
p ≤ 0,05 para realizar el análisis multivariante de la SG mediante una regresión de Cox. 
Hemos hallado la aparición de recidiva como factor de riesgo independiente que influye 
sobre la SG, con un HR de 4,44 (p = 0,002, IC95%: 1,714-11,508). 
 
 
5.9 ANÁLISIS DE LA SUPERVIVENCIA GLOBAL DE LOS PACIENTES 
SOMETIDOS A ABLACIÓN POR RADIOFRECUENCIA 
 
Al igual que se ha hecho para analizar la SG en los pacientes resecados y trasplantados, 
se ha unificado los pacientes sometidos a ablación mediante RF en un grupo para así tener 
una visión global a nivel de la Comunidad de Extremadura sobre la SG de estos pacientes. 
No obstante, ambos grupos de analizarán como factores independientes dentro de las 
variables epidemiológicas. 
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El seguimiento medio de los 64 pacientes que sobreviven a la RF es de 37,48 ± 28,55 
meses, fallecen 34 pacientes (53,12%) durante este período, permaneciendo vivos al final 
del estudio 30 pacientes (46,87%). 
Para el estudio de la SG, excluiremos los EPI (4 pacientes). El tiempo de supervivencia 
medio es 59,29 ± 5,94 meses (IC95%: 40,63-63,94), con una SG al año, tres años y cinco 




Figura 64. Supervivencia actuarial de los pacientes sometidos a ablación por radiofrecuencia 
 
 
5.9.1 Estudio de variables epidemiológicas y funcionales 
 
La supervivencia media del grupo ASB es de 50,48 ± 7,39 meses (SG al año, tres años 
y cinco años de 84,9%, 61,1% y 30,8%, respectivamente) frente al grupo RAS que es de 
53,77 ± 8,85 meses (SG al año, tres años y cinco años de 82,1%, 47,1% y 35,9%, 
respectivamente) (p = 0,92, Tabla 63). 
En pacientes con ≤ 70 años, la supervivencia es de 46,66 ± 7,98 meses frente a 57,61 
± 8,22 meses en mayores (p = 0,37). La supervivencia en el hombre es de 56,31 ± 6,71 
meses respecto a 30,10 ± 6,76 meses en la mujer (p = 0,12). Hay una mayor supervivencia 
en pacientes sin cardiopatía de base (59,80 ± 7,41 meses vs 31,03 ± 4,62 meses, p = 0,07), 
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Tabla 63. Supervivencia actuarial según variables epidemiológicas 
Variables Supervivencia* 1º año∂ 3º año∂ 5º año∂ pχ 
Área de procedencia     0,92 
▪ ASB 50,48 ± 7,39 84,9 61,1 30,8  
▪ RAS 53,77 ± 8,85 82,1 47,1 35,9  
Edad      0,37 
▪ ≤ 70 años 46,66 ± 7,98 77,6 44,4 33,8  
▪ > 70 años 57,61 ± 8,22 88,6 63,1 35,1  
Sexo     0,12 
▪ Hombre 56,31 ± 6,71 85,5 56,7 38,8  
▪ Mujer 30,10 ± 6,76 75,5 42,5 0  
Cardiopatía     0,07 
▪ Sí 31,03 ± 4,62 76,5 44,6 0  
▪ No 59,80 ± 7,41 86,6 58,5 43,6  
Broncopatía     0,71 
▪ Sí 47,62 ± 13,87 81,8 36,8 36,8  
▪ No 53,31 ± 6,70 83,6 57,4 31,3  
Diabetes     0,56 
▪ Sí 45,47 ± 10,25 60,0 52,5 35,0  
▪ No 53,37 ± 6,78 91,3 54,7 32,7  
Otras enfermedades     0,13 
▪ Sí 44,26 ± 6,56 78,7 47,6 27,1  
▪ No 64,89 ± 10,15 91,3 65,2 44,0  
*: valor medio ± desviación standard en meses 
∂: % de supervivencia actuarial Kaplan-Meier 
pχ: test de log-rank (significación estadística < 0,05) 
 
La existencia de cirrosis presenta una supervivencia de 52,67 ± 6,07 meses vs 42,08 ± 
0 meses cuando no está presente (p = 0,95). Cuando la cirrosis es de origen enólico, la 
supervivencia es de 56,42 ± 10, 53 meses, en origen vírico de 48,24 ± 9,11 meses, en 
origen enólico + vírico de 66,33 ± 13,43 meses y por hemocromatosis de 19,89 ± 10,79 
meses (p < 0,01, Figura 65) (Tabla 64).  
 
  
Figura 65. Supervivencia actuarial según etiología de la cirrosis hepática 
 
Log-Rank < 0,01 
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La cirrosis de origen vírico conlleva una supervivencia de 54,49 ± 7,59 meses vs 46,88 
± 8,89 cuando no es vírica (p = 0,52). No obstante, si la cirrosis es por VHB, la 
supervivencia media es de 43,34 ± 12,47 meses, por VHC 55,58 ± 8,31 meses y cuando 




Figura 66. Supervivencia actuarial según el agente viral implicado 
 
 
La presencia de alcohol en la etiología cirrótica conlleva una supervivencia media de 
1,06 ± 7,87 meses frente a 43,23 ± 8,03 meses cuando el alcohol no está presente (p = 
0,05, Figura 67). No obstante, no influye en SG el que el alcohol sea la única causa de la 
cirrosis, con una supervivencia media de 56,42 ± 10,53 meses frente a cuando lo hace 




Figura 67. Supervivencia actuarial según existencia de etiología enólica 
Log-Rank < 0,01 
Log-Rank 0,05 
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La sintomatología del paciente en el momento del diagnóstico tumoral no va a influir 
en la SG (p = 0,88) ni el motivo por el que se diagnostica (p = 0,71), con supervivencia 
de 88,85 ± 6,72 meses si es a partir de los controles por la hepatopatía, de 44,79 ± 15,39 
meses si es por descompensación hidrópica, de 54,98 ± 19,04 meses por un síndrome 
constitucional, 52,45 ± 7,33 meses tras alteraciones analíticas, 17,34 ± 0 meses por dolor 
abdominal y de 66,08 ± 18,44 meses de manera casual.  
No hay diferencias estadísticamente significativas en cuando a la bilirrubina (p = 0,47) 
y AFP (p = 0,35).  
La supervivencia en el grado A de la clasificación de Child-Pugh es de 55,10 ± 6,30 




Figura 68. Supervivencia actuarial según la Clasificación de Child-Pugh 
 
Tabla 64. Supervivencia actuarial según hepatopatía de base y variables funcionales 
Variables Supervivencia* 1º año∂ 3º año∂ 5º año∂ pχ 
Cirrosis     0,95 
▪ Sí 52,67 ± 6,07 83,0 53,1 34,1  
▪ No 42,08 ± 0 100 100 0  
Tipo de Cirrosisα     < 0,01 
▪ Etílica 56,42 ± 10,53 88,2 50,7 40,6  
▪ Vírica 48,24 ± 9,11 87,8 58,1 23,5  
▪ Etílica + vírica 66,33 ± 13,43 100 66,7 55,6  
▪ Hemocromatosis 19,89 ± 10,79 28,6 14,3 14,3  
Etiología vírica     0,52 
▪ Sí 54,49 ± 7,59 91,3 60,8 34,5  
▪ No 46,88 ± 8,89 71,1 40,6 33,8  
Agente implicadoβ     < 0,01 
▪ VHB 43,34 ± 12,47 80,0 60,0 40,0  
▪ VHC 55,58 ± 8,31 96,6 63,0 33,3  
▪ VHB + VHC 4,04 ± 0 0    
Etiología enólica     0,05 
▪ Sí 61,06 ± 7,87 92,6 58,0 47,5  
Log-Rank 0,06 
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▪ No 43,23 ± 8,03 74,5 48,1 22,7  
Participación del alcohol€     0,74 
▪ Sólo 56,42 ± 10,53 88,2 50,7 40,6  
▪ Asociado a virus 66,33 ± 13,43 100 66,7 55,6  
Sintomatología al diagnóstico     0,88 
▪ Sí 47,07 ± 13,56 80,0 53,3 35,6  
▪ No 52,48 ± 6,38 84,1 54,3 32,7  
Motivo diagnóstico del CHC     0,71 
▪ Controles hepatopatía 84,85 ± 6,72 81,5 51,9 29,5  
▪ Descompensación  44,79 ± 15,39 75,0 50,0 50,0  
▪ Síndrome constitucional 54,98 ± 19,04 80,0 80,0 40,0  
▪ Alteraciones analíticas 52,45 ± 7,33 100 100 50,0  
▪ Dolor abdominal 17,34 ± 0 100 0   
▪ Control otras patologías 66,08 ± 18,44 100 53,3 53,3  
Bilirrubina total     0,47 
▪ ≤ 1,2 mg/dl 53,40 ± 7,43 80,2 53,3 40,0  
▪ > 1,2 mg/dl 31,09 ± 6,91 81,9 33,3 22,4  
▪ No conocido 44,78 ± 18,85 100 66,7 33,3  
AFP     0,35 
▪ ≤ 200 ng/ml 49,78 ± 6,17 82,4 52,1 29,7  
▪ > 200 ng/ml 33,90 ± 18,23 66,7 33,3 33,3  
▪ No conocido 53,67 ± 8,17 100 80,0 80,0  
Child-Pugh     0,06 
▪ A 55,10 ± 6,30 86,6 58,2 35,8  
▪ B 19,82 ± 4,75 62,5 0   
*: valor medio ± desviación standard en meses 
∂: % de supervivencia actuarial Kaplan-Meier 
α: sólo pacientes con cirrosis 
β: sólo pacientes con etiología vírica 
€: sólo pacientes con etiología enólica 
pχ: test de log-rank (significación estadística < 0,05) 
 
 
5.9.2 Estudio de variables diagnósticas 
 
5.9.2.1 Prueba diagnóstica  
Cuando el CHC es diagnosticado por RM y/o TC, la supervivencia media es de 38,07 
± 5,79 meses frente a 54,56 ± 7,07 meses cuando estas pruebas no son concluyentes para 
el diagnóstico (p = 0,61, Tabla 65). 
 
5.9.2.2 Tamaño de la lesión de mayor diámetro  
La supervivencia en lesiones ≤ 3 cm es de 51,14 ± 6,23 meses, entre 3-5 cm de 46,42 
± 15,73 meses y en > 5 cm de 52,24 ± 0 meses (p = 0,59, Figura 69). No hallamos 
diferencias estadísticamente significativas al colocar el punto de corte en los 2 cm, 3 cm 
ni en los 5 cm. En cuanto a la suma de todas las lesiones, la supervivencia es de 47,12 ± 
6,53 meses cuando esta suma es ≤ 3 cm, de 57,66 ± 12,48 meses entre 3-5 cm y de 56,25 
± 15,12 meses en > 5 cm (p = 0,67). No hallamos diferencias estadísticamente 
significativas al colocar el punto de corte en los 2 cm, 3 cm ni en los 5 cm (Tabla 65). 
 
 




Figura 69. Supervivencia actuarial según tamaño de lesión de mayor diámetro 
 
5.9.2.3 Focalidad tumoral 
La supervivencia media en CHC solitarios es de 50,14 ± 6,17 meses frente a 56,01 ± 
12,18 meses en los multinodulares (p = 0,73, Tabla 65). 
 
5.9.2.4 Existencia de trombosis portal  
La supervivencia media cuando existe trombosis portal al diagnóstico tumoral es de 
12,23 ± 2,68 meses (SG al año y tres años de 33,3% y 0%, respectivamente) frente a  
54,57 ± 6,13 meses (SG al año, tres años y cinco años de 86,1% 57,1% y 35,1%, 








Log-Rank < 0,01 
 
Página | 233  
 
Tabla 65. Supervivencia actuarial según diagnóstico radiológico 
Variables Supervivencia* 1º año∂ 3º año∂ 5º año∂ pχ 
Coincidencia RM y TC     0,61 
▪ Sí 38,07 ± 5,79 85,9 49,6 16,5  
▪ No 54,56 ± 7,03 82,4 55,6 37,8  
Tamaño LOE mayor     0,59 
▪ ≤ 3 cm 51,14 ± 6,23 85,8 56,0 31,2  
▪ 3-5 cm 46,42 ± 15,73 68,2 36,4 36,4  
▪ > 5 cm 52,24 ± 0 100 100   
Tamaño LOE mayor ≤ 2 cm     0,13 
▪ Sí 30,62 ± 6.29 76,2 38,1 12,7  
▪ No 56,86 ± 6,83 85,4 585 39,1  
Tamaño LOE mayor ≤ 3 cm     0,90 
▪ Sí 51,14 ± 6,23 85,8 56,0 31,2  
▪ No 53,22 ± 14,89 71,3 44,6 44,6  
Tamaño LOE mayor ≤ 5 cm     0,32 
▪ Sí 51,29 ± 5,95 83,1 53,1 32,0  
▪ No 52,24 ± 0 100 100   
Suma tamaño total de LOES     0,67 
▪ ≤ 3 cm 47,12 ± 6,53 82,6 48,7 30,9  
▪ 3-5 cm 57,66 ± 12,48 77,8 68,1 45,4  
▪ > 5 cm 56,25 ± 15,12 100 66,7 25,0  
Suma tamaño total de LOES ≤ 2 cm     0,13 
▪ Sí 30,62 ± 6.29 76,2 38,1 12,7  
▪ No 56,86 ± 6,83 85,4 585 39,1  
Suma tamaño total de LOES ≤ 3 cm     0,37 
▪ Sí 47,12 ± 6,53 82,6 48,7 30,9  
▪ No 59,72 ± 10,58 84,7 66,0 38,5  
Suma tamaño total de LOES ≤ 5 cm     0,63 
▪ Sí 49,70 ± 5,82 81,5 52,7 34,5  
▪ No 56,25 ± 15,12 100 66,7 25,0  
Focalidad     0,73 
▪ Solitario 50,14 ± 6,17 81,5 50,1 35,4  
▪ Multinodular 56,01 ± 12,18 90,9 70,7 30,3  
Trombosis portal     < 0,01 
▪ Sí 12,23 ± 2,68 33,3 0   
▪ No 54,57 ± 6,13 86,1 57,1 35,1  
*: valor medio ± desviación standard en meses 
∂: % de supervivencia actuarial Kaplan-Meier 
pχ: test de log-rank (significación estadística < 0,05) 
 
 
5.9.3 Estudio de variables previas a la radiofrecuencia 
 
5.9.3.1 Tiempo hasta presentación en comité de tumores 
La supervivencia media es 38,89 ± 6,60 meses si el tiempo es de ≤ 25 días frente a 
72,54 ± 8,17 meses si es superior (p < 0,01, Tabla 66 y Figura 71). 
 
 




Figura 71. Supervivencia actuarial según el tiempo hasta presentación en comité multidisciplinar 
 
 
5.9.3.2 Evolución en lista de espera 
Si el tiempo hasta la realización de la RF es ≤ 80 días, la supervivencia es de 51,97 ± 
7,96 meses frente a 50,73 ± 8,49 meses si es posterior (p = 0,92). Si el tiempo hasta la 
realización del primer tratamiento sobre el CHC es ≤ 60 días, la supervivencia es de 47,87 
± 8,11 meses frente a 54,11 ± 7,76 meses cuando es superior (p = 0,65) (Tabla 66).  
Sin embargo, tras la realización de un tratamiento combinado sobre el mismo CHC, la 
supervivencia es de 29,00 ± 5,06 meses frente a 60,21 ± 7,23 meses si no es necesario (p 




Figura 72. Supervivencia actuarial según la realización de tratamiento combinado 
 
 
Log-Rank < 0,01 
Log-Rank 0,03 
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Tabla 66. Supervivencia actuarial según las variables terapéuticas previas a la radiofrecuencia 
Variables Supervivencia* 1º año∂ 3º año∂ 5º año∂ pχ 
Tiempo hasta presentar en comité ≤ 25 días     < 0,01 
▪ Sí 38,89 ± 6,60 76,1 37,8 22,1  
▪ No 72,54 ± 8,17 95,5 82,7 53,6  
Tiempo medio hasta RF ≤ 80 días     0,92 
▪ Sí 51,97 ± 7,96 86,1 48,4 32,6  
▪ No 50,73 ± 8,49 79,6 60,6 32,7  
Tiempo hasta 1º tratamiento ≤ 60 días     0,65 
▪ Sí 47,87 ± 8,11 92,0 44,3 24,8  
▪ No 54,11 ± 7,76 76,3 62,9 41,5  
Tratamiento combinado     0,03 
▪ Sí 29,00 ± 5,06 76,9 38,5 7,7  
▪ No 60,21 ± 7,23 84,8 59,1 44,2  
*: valor medio ± desviación standard en meses 
∂: % de supervivencia actuarial Kaplan-Meier 
pχ: test de log-rank (significación estadística < 0,05) 
 
 
5.9.4 Estudio de variables operatorias y postoperatorias 
 
Para analizar la influencia de las variables operatorias y postoperatorias en la SG, 
tendremos en cuenta el procedimiento que se perfila como el principal, esto es, los 
pacientes a los que se le someten a una única RF, ésta será el principal y aquellos 
sometidos a dos RF como tratamiento de un mismo CHC, será la segunda. De esta forma, 
en un primer análisis, obtendremos un total de 52 pacientes (81,25%) y en un segundo 
análisis, contaremos con 12 pacientes (18,75%). 
 
5.9.4.1 Pacientes sometidos a una radiofrecuencia 
La supervivencia media es de 55,73 ± 7,47 meses tras una técnica de RF quirúrgica 
(abierta o por laparoscopia) frente a 26,98 ± 8,55 meses cuando es percutánea (p = 0,15, 
Figura 73) (Tabla 67).  
La presencia de morbilidad postoperatoria conlleva una supervivencia media de 47,33 
± 11,78 meses frente a 52,27 ± 7,64 meses cuando no se presenta (p = 0,80). Ante la 
aparición de insuficiencia hepática, la supervivencia media es de 36,73 ± 12,93 meses 
frente a 51,65 ± 7,10 meses cuando no existe (p = 0,95). La aparición de complicaciones 
quirúrgicas no influye en la supervivencia a largo plazo (p = 0,80), sin embargo, la 
aparición de alguna complicación médica conlleva una supervivencia media de 12,82 ± 
3,37 meses frente a 54,66 ± 7,02 meses cuando no se presentan (p = 0,02, Figura 74) 
(Tabla 67). 
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No influyen en la supervivencia actuarial la estancia hospitalaria (p = 0,56) ni la 










Figura 74. Supervivencia actuarial según la aparición de complicaciones médicas en el 










Página | 237  
 
Tabla 67. Supervivencia actuarial según las variables operatorias y postoperatorias tras la primera 
radiofrecuencia  
Variables Supervivencia* 1º año∂ 3º año∂ 5º año∂ pχ 
Vía de abordaje     0,15 
▪ Quirúrgica 55,73 ± 7,47 80,4 58,0 40,0  
▪ Percutánea 26,98 ± 8,55 75,5 15,0 15,0  
Morbilidad      0,80 
▪ Sí 47,33 ± 11,78 76,9 41,0 41,0  
▪ No  52,27 ± 7,64 80,6 54,5 35,0  
Insuficiencia hepática      0,95 
▪ Sí 36,73 ± 12,93 80,0 40,0 40,0  
▪ No 51,65 ± 7,10 79,5 52,3 35,0  
Complicación quirúrgica      0,80 
▪ Sí 53,22 ± 16,88 85,7 45,7 45,7  
▪ No 51,17 ± 7,12 78,6 51,3 35,3  
Complicación médica      0,02 
▪ Sí 12,82 ± 3,37 66,7 0   
▪ No 54,66 ± 7,02 80,3 54,6 38,7  
Estancia hospitalaria ≤ 2 días     0,56 
▪ Sí 44,90 ± 8,40 80,5 36,4 36,4  
▪ No 54,26 ± 9,18 78,6 64,4 35,4  
Reingreso      0,65 
▪ Sí 38,71 ± 14,99 100 25,0 25,0  
▪ No 53,31 ± 7,25 76,6 54,5 37,6  
*: valor medio ± desviación standard en meses 
∂: % de supervivencia actuarial Kaplan-Meier 
pχ: test de log-rank (significación estadística < 0,05) 
 
 
5.9.4.2 Pacientes sometidos a una segunda radiofrecuencia 
La técnica en esta segunda RF no repercute en la supervivencia a largo plazo (46,86 ± 
3,77 meses tras técnica quirúrgica vs 42,97 ± 7,75 meses tras percutánea, p = 0,79) (Tabla 
68).   
La presencia de morbilidad postoperatoria tiene una supervivencia media de 17,34 ± 0 
meses frente a 47,53 ± 5,92 meses cuando no aparece (p < 0,01). Idénticos resultados 
obtenemos cuando existen complicaciones quirúrgicas durante el postoperatorio 
inmediato (p < 0,01) (Tabla 68). 
La estancia hospitalaria no afecta a la supervivencia actuarial (p = 0,53), sin embargo, 
el reingreso conlleva una supervivencia media de 17,34 ± 0 meses vs 47,53 ± 5,92 meses 
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Tabla 68. Supervivencia actuarial según las variables operatorias y postoperatorias tras la segunda 
radiofrecuencia 
Variables Supervivencia* 1º año∂ 3º año∂ 5º año∂ pχ 
Vía de abordaje     0,79 
▪ Quirúrgica 46,89 ± 3,77 100 100   
▪ Percutánea 42,97 ± 7,75 100 57,1 0  
Morbilidad      < 0,01 
▪ Sí 17,34 ± 0 100 0   
▪ No  47,53 ± 5,92 100 75,0 0  
Complicación quirúrgica      < 0,01 
▪ Sí 17,34 ± 0 100 0   
▪ No 47,53 ± 5,92 100 75,0 0  
Estancia hospitalaria ≤ 2 días     0,53 
▪ Sí 45,37 ± 6,93 100 63,5 0  
▪ No 41,56 ± 0 100 100 0  
Reingreso      < 0,01 
▪ Sí 17,34 ± 0 100 0   
▪ No 47,53 ± 5,92 100 75,0 0  
*: valor medio ± desviación standard en meses 
∂: % de supervivencia actuarial Kaplan-Meier 
pχ: test de log-rank (significación estadística < 0,05) 
 
 
5.9.5 Estudio de variables de seguimiento 
 
La efectivad de la primera RF conlleva una supervivencia media de 59,90 ± 7,54 meses 
(SG al año, tres años y cinco años de 82,5%, 62,0% y 43,9%, respectivamente) frente a 
31,14 ± 4,91 meses cuando no lo es (SG al año, tres años y cinco años de 84,4%, 37,2% 




Figura 75. Supervivencia actuarial según la efectividad de la primera RF 
 
La realización de una segunda RF para el mismo CHC no disminuye de manera 
estadísticamente significativa la supervivencia (p = 0,61, Figura 76), con una 
supervivencia media de 44,51 ± 6,09 meses en los casos en que es preciso su realización 
Log-Rank 0,07 
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frente a 51,81 ± 6,74 meses si no es necesaria. La efectividad de esta segunda RF no 
afecta la supervivencia que es de 40,62 ± 5,11 meses cuando es efectiva vs 44,85 ± 13,77 




Figura 76. Supervivencia actuarial según necesidad de realizar dos RF para un mismo CHC 
 
La presencia de recidiva tiene una supervivencia media de 49,71 ± 6,59 meses vs 56,06 
± 10,36 meses cuando no existe (p = 0,61). No obstante, cuando esta recidiva aparece 
durante el primer año tras la RF, la supervivencia es de 27,47 ± 3,60 frente a 89,00 ± 9,20 
meses si aparece después (p < 0,01, Figura 77). La localización de la recidiva también 
afecta a la SG, con supervivencia media de 50,85 ± 6,66 meses si se localiza a nivel 
hepático y de 5,58 ± 0 meses cuando se encuentra tanto a nivel hepático como a distancia 




Figura 77. Supervivencia actuarial según aparición de recidiva en el primer año tras última RF 
Log-Rank < 0,01 
Log-Rank 0,61 
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La realización de un tratamiento sobre la recidiva (curativo o QETA) conlleva una 
supervivencia media de 75,54 ± 9,17 meses frente a 24,67 ± 3,81 meses si el tratamiento 
recibido es sorafenib o sintomático (p < 0,01). El tipo de tratamiento al que se somete la 
recidiva también va a contribuir de manera significativa a modificar la supervivencia a 
largo plazo, de manera que la supervivencia media es de 87,06 ± 11,20 meses en los casos 
en los que se aplica un tratamiento curativo, de 59,19 ± 11,72 meses en los casos que se 
somete a QETA y de 24,89 ± 3,81 meses si el tratamiento es con sorafenib o tratamiento 




Figura 78. Supervivencia actuarial según el tipo de tratamiento llevado a cabo sobre la recidiva 
 
Según la causa que provoca el éxitus, la supervivencia media es del 25,50 ± 4,89 meses 
cuando el éxitus es secundario a la recidiva tumoral, de 19,96 ± 3,32 meses cuando es por 
empeoramiento de la hepatopatía, de 17,34 ± 0 meses cuando la una RF no efectiva, de 
6,63 ± 2,59 meses cuando aparecen de tumores de novo y de 35,28 ± 6,27 meses cuando 









Log-Rank < 0,01 
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Tabla 69. Supervivencia actuarial según las variables de seguimiento 
Variables Supervivencia* 1º año∂ 3º año∂ 5º año∂ pχ 
Efectividad Primera RF     0,07 
▪ Sí 59,90 ± 7,54 82,5 62,0 43,9  
▪ No 31,14 ± 4,91 84,4 37,2 0  
Segunda RF     0,61 
▪ Sí 44,51 ± 6,09 100 67,5 0  
▪ No 51,81 ± 6,74 79,5 50,9 36,1  
Efectividad Segunda RFα     0,79 
▪ Sí 40,62 ± 5,11 100 66,7   
▪ No 44,85 ± 13,77 100 66,7 0  
Recidiva     0,61 
▪ Sí 49,71 ± 6,59 87,2 52,0 28,4  
▪ No 56,08 ± 10,36 76,0 61,0 48,8  
Lugar de recidivaβ     < 0,01 
▪ Hepática 50,85 ± 6,66 89,5 53,4 29,1  
▪ Mixta 5,58 ± 0 0    
Tratamiento de la recidivaβ     < 0,01 
▪ Sí 75,54 ± 9,17 100 82,6 63,6  
▪ No 24,67 ± 3,81 76,4 24,4 0  
Tipo tratamiento de la recidivaβ     < 0,01 
▪ Curativo 87,06 ± 11,20 100 88,9 76,2  
▪ QETA 59,19 ± 11,72 100 75,0 33,3  
▪ Sorafenib o sintomático 24,67 ± 3,81 76,4 24,4 0  
Tiempo hasta recidiva β     < 0,01 
▪ ≤ 1 año 27,47 ± 3,60 81,6 35,6 0  
▪ > 1 año 89,00 ± 9,20 100 84,6 76,2  
Causa de éxitus tardío €     0,02 
▪ Recidiva CHC 25,50 ± 4,89 73,3 33,3 0  
▪ Hepatopatía 19,96 ± 3,32 69,2 15,4 0  
▪ Tratamiento no efectivo 17,34 ± 0 100 0   
▪ Nuevos tumores 6,63 ± 2,59 0    
▪ Otras causas 35,28 ± 6,27 100 50,0 0  
*: valor medio ± desviación standard en meses 
∂: % de supervivencia actuarial Kaplan-Meier 
α: sólo pacientes que se han sometido a una segunda RF 
β: sólo pacientes con recidiva 
€: sólo pacientes que han fallecido 
pχ: test de log-rank (significación estadística < 0,05) 
 
 
5.9.6 Análisis multivariante de los factores de riesgo que influyen en la 
supervivencia global tras la ablación por radiofrecuencia  
 
Hemos introducido todas las variables que tras el análisis univariante obtuvimos una 
p ≤ 0,05 para realizar el análisis multivariante de la SG mediante una regresión de Cox. 
Hemos encontrado como factores de riesgo independientes que afectan a la SG la 
realización de un tratamiento combinado sobre el mismo CHC con un HR 3,20 (p = 0,007, 
IC95%: 1,365-7,529) y la aparición de recidiva durante el primer año tras la RF con un 
HR 5,31 (p = 0,014, IC95%: 1,408-20,047). Así mismo, hallamos factores protectores 
que actúan de manera independiente sobre la SG que son un período de tiempo > 25 días 
desde el diagnóstico del CHC hasta su presentación en comité con un HR 0,23 (p = 0,005, 
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IC95%: 0,083-0,640) y el realizar un tratamiento sobre la recidiva con un HR 0,13 (p = 
0,016, IC95%: 0,027-0,689). 
 
 
5.10  ANÁLISIS DE LA RECIDIVA EN LOS PACIENTES SOMETIDOS A 
RESECCIÓN HEPÁTICA 
 
Para analizar los factores que influyen en la aparición de la recidiva tumoral en los 
pacientes sometidos a RH, se unirán los grupos del ASB y RAS que se incluirán como 
una variable más dentro de las variables epidemiológicas.  
No se incluirán los pacientes fallecidos durante el postoperatorio inmediato, de forma 
que, de los 55 pacientes sometidos a RH, entrarán en el análisis de la recidiva tumoral 52 
pacientes (94,55%). La recurrencia al final del estudio es del 57,7% (30 pacientes), el 
76,7% (23 pacientes) a nivel hepático, el 13,3% (4 pacientes) extrahepático y el 10,0% (3 
pacientes) mixto. 
 
5.10.1 Estudio de variables epidemiológicas y funcionales 
 
No hay diferencias en la recidiva tumoral entre el grupo ASB (57,1%) y el RAS 
(57,9%). La recidiva en pacientes ≤ 65 años es del 60,9% frente a 55,2% en mayores (p 
= 0,78). En el hombre, la recurrencia es del 59,5% frente a la mujer del 50,0% (p = 0,72). 
Tampoco influye en la aparición de recidiva la existencia de cardiopatía (p = 0,51), 
broncopatía (p = 0,31), diabetes mellitus (p = 0,76) ni otras patologías médicas (p = 0,74) 
(Tabla 70). 
 
Tabla 70.  Relación recidiva tumoral con variables epidemiológicas 
Variables Recidiva tumoral (30/52) p 
Procedencia  1,00 
▪ ASB 8/14 (57,1%)  
▪ RAS 22/38 (57,9%)  
Edad   0,78 
▪ ≤ 65 años 14/23 (60,9%)  
▪ > 65 años 16/29 (55,2%)  
Sexo  0,72 
▪ Hombre 25/42 (59,5%)  
▪ Mujer 5/10 (50,0%)  
Comorbilidad   
▪ Cardiopatía 6/13 (46,2%) 0,51 
▪ Broncopatía 5/12 (41,7%) 0,31 
▪ Diabetes 9/17 (52,9%) 0,76 
▪ Otras 24/40 (60,0%) 0,74 
Significación estadística p < 0,05 
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La existencia de enfermedad hepática de base (cirrosis o hepatitis crónica) no influye 
en la aparición de recidiva tumoral (57,1% cuando hay vs 58,3% cuando no existe, p = 
1,00). La recidiva en pacientes con cirrosis es de 52,2% frente al resto de pacientes que 
es de 62,1% (p = 0,57). No hay diferencia estadísticamente significativa entre causas de 
cirrosis, que es del 50,0% en origen etílico, del 58,3% vírico, del 25,0% etílico más vírico 
y del 100% hemocromatosis (Tabla 71).  
La etiología vírica conlleva una recidiva tumoral del 50,0% vs 57,1% otras etiologías 
(p = 1,00) y no influye el tipo de virus (p = 0,66). La recurrencia en pacientes con 
hepatopatía de origen enólico es del 40,0% frente al 61,5% en hepatopatías de otras 
etologías (p = 0,41). Cuando el alcohol actúa como única causa de la hepatopatía, la 
recidiva es del 50,0% frente a cuando se asocia a algún virus hepatotropo que es del 25,0% 
(p = 0,57) (Tabla 71).   
En los pacientes no cirróticos, la recidiva tumoral en la hemocromatosis es del 100%, 
en el VHC del 75,0% y pacientes con el hígado sano del 58,3% (p = 1,00) (Tabla 71). 
La recurrencia en pacientes con sintomatología al diagnóstico del CHC es del 50,0% 
frente al 60,0% en pacientes asintomáticos (p = 0,74). Tampoco se alcanza nivel 
estadísticamente significativo en cuanto a la causa que motivó el diagnóstico del CHC (p 
= 0,85), el nivel de bilirrubina total (p = 0,73), de AFP (p = 0, 64) ni la función hepática 
según la clasificación de Child-Pugh (p = 0,50) (Tabla 71).  
 
Tabla 71.  Relación recidiva tumoral con enfermedad hepática de base y variables funcionales 
Variables Recidiva tumoral (30/52) p 
Enfermedad hepática  1,00 
▪ Sí 16/28 (57,1%)  
▪ No 14/24 (58,3%)  
Cirrosis  0,57 
▪ Sí 12/23 (52,2%)  
▪ No 18/29 (62,1%)  
Tipo de cirrosisα  0,62 
▪ Etílica 3/6 (50,0%)  
▪ Vírica 7/12 (58,3%)  
▪ Etílica + vírica 1/4 (25,0%)  
▪ Hemocromatosis 1/1 (100%)  
Etiología víricaα  1,00 
▪ Sí 8/16 (50,0%)  
▪ No 4/7 (57,1%)  
Agente viral implicadoβ  0,66 
▪ VHB 1/2 (50,0%)  
▪ VHC 7/14 (50,0%)  
Etiología enólicaα  0,41 
▪ Sí 4/10 (40,0%)  
▪ No 8/13 (61,5%)  
Participación del alcohol€  0,57 
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▪ Sólo 3/6 (50,0%)  
▪ Asociado a virus 1/4 (25,0%)  
No cirrosis   1,00 
▪ Hígado sano 14/24 (58,3%)  
▪ VHC 3/4 (75,0%)  
▪ Hemocromatosis 1/1 (100%)  
Sintomatología al diagnóstico  0,74 
▪ Sí 6/12 (50,0%)  
▪ No 24/40 (60,0%)  
Motivo diagnóstico del CHC  0,85 
▪ Control hepatopatía 12/21 (57,1%)  
▪ Descompensación  1/1 (100%)  
▪ Síndrome constitucional 2/5 (40,0%)  
▪ Alteraciones analíticas 3/4 (75,0%)  
▪ Dolor abdominal 2/5 (40,0%)  
▪ Control otras patologías 10/16 (62,5%)  
Bilirrubina total  0,73 
▪ ≤ 1,2 mg/dl 25/43 (58,1%)  
▪ > 1,2 mg/dl 4/6 (66,7%)  
▪ No conocido 1/3 (33,3%)  
AFP  0,64 
▪ ≤ 200 ng/ml 20/32 (62,5%)  
▪ > 200 ng/ml 3/6 (50,0%)  
▪ No conocido 7/14 (50,0%)  
Child-Pugh  0,50 
▪ A 28/50 (56,0%)  
▪ B 2/2 (100%)  
α: sólo se incluyen pacientes con cirrosis 
β: sólo se incluyen pacientes cirrosis vírica 
€: sólo se incluyen pacientes cirrosis alcohólica 
Significación estadística p < 0,05 
 
 
5.10.2 Estudio de variables diagnósticas 
 
5.10.2.1 Prueba diagnóstica 
La recidiva tumoral en pacientes en los que la RM y/o el TC diagnosticaron el CHC 
es del 50,0% frente al 68,2% en los pacientes en los que estas pruebas no fueron 
determinantes (p = 0,22, Tabla 72).  
 
5.10.2.2 Tamaño tumoral 
La recurrencia en lesiones con un tamaño ≤ 3 cm es del 55,6%, del 60,0% entre 3-5 
cm y del 57,9% en las > 5 cm (p = 1,00). No influye al colocar el punto de corte en los 3 
cm ni en los 5 cm (Tabla 72). 
La suma del total de lesiones tampoco parece ser decisivo en la recidiva tumoral que 
es del 56,3%, 53,3% y 61,9% en sumas ≤ 3 cm, entre 3-5 cm y > 5 cm, respectivamente 
(p = 0,88). No influye al colocar el punto de corte en los 3 cm ni en los 5 cm (Tabla 72).  
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5.10.2.3 Focalidad tumoral y enfermedad a distancia 
Obtenemos en nuestra serie una recidiva en CHC solitarios del 54,3% frente al 83,3% 
en los multifocales (p = 0,22). La existencia de metástasis pulmonar no influye en la 
recidiva local (p = 1,00) (Tabla 72). 
 
Tabla 72. Relación recidiva tumoral con variables de diagnóstico radiológico 
Variables Recidiva tumoral (30/52) p 
Diagnóstico por RM y/o TC  0,22 
▪ Sí 15/30 (50,0%)  
▪ No 15/22 (68,2%)  
Tamaño LOE mayor  1,00 
▪ ≤ 3 cm 10/18 (55,6%)  
▪ 3-5 cm 9/15 (60,0%)  
▪ > 5 cm 11/19 (57,9%)  
Tamaño LOE mayor ≥ 3 cm  1,00 
▪ Sí 10/18 (55,6%)  
▪ No 20/34 (58,8%)  
Tamaño LOE mayor ≤ 5 cm  1,00 
▪ Sí 19/33 (57,6%)  
▪ No 11/19 (57,9%)  
Suma tamaño total de LOES  0,88 
▪ ≤ 3 cm 9/16 (56,3%)  
▪ 3-5 cm 8/15 (53,3%)  
▪ > 5 cm 13/21 (61,9%)  
Suma tamaño total de LOES ≤ 3 cm  1,00 
▪ Sí 9/16 (56,3%)  
▪ No 21/36 (58,3%)  
Suma tamaño total de LOES ≤ 5 cm  0,77 
▪ Sí 17/31 (54,8%)  
▪ No 13/21 (61,9%)  
Focalidad  0,22 
▪ Solitario 25/46 (54,3%)  
▪ Multifocal 5/6 (83,3%)  
Enfermedad pulmonar  1,00 
▪ Sí 1/1 (100%)  
▪ No 29/51 (56,9%)  
Significación estadística p < 0,05 
 
 
5.10.3 Estudio de variables previas a la resección hepática 
 
5.10.3.1 Tiempo hasta presentación en comité multidisciplinar 
La recidiva es del 65,5% cuando este tiempo es ≤ 20 días, del 36,8% cuando es mayor 
y, cuando no se conoce, del 100% (p = 0,02, Tabla 73),  
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5.10.3.2 Evolución en lista de espera 
La recidiva cuando el período hasta la RH es ≤ 70 días es del 65,5%, del 40,0% cuando 
es mayor y, cuando se desconoce, del 100% (p = 0,05). La recurrencia cuando el período 
hasta el primer tratamiento del CHC es ≤ 60 días es del 59,3%, del 50,0% cuando es 
mayor y, cuando no se conoce, del 100% (p = 0,28) (Tabla 73).   
En los CHC que no cumplen los CM, la recurrencia alcanza el 63,6% frente a los que 
los cumplen que es del 53,3% (p = 0,57). Cuando se realiza un tratamiento combinado 
para el mismo CHC, la recidiva tumoral es del 60,0% frente al 57,4% en los que no es 
necesario (p = 1,00) (Tabla 73). 
 
Tabla 73. Relación recidiva tumoral con variables previas a resección hepática 
Variables Recidiva tumoral (30/52) p 
Tiempo hasta presentar en comité ≤ 20 días  0,02 
▪ Sí 19/29 (65,5%)  
▪ No 7/19 (36,8%)  
▪ No conocido 4/4 (100%)  
Tiempo medio hasta RH ≤ 70 días  0,05 
▪ Sí 19/29 (65,5%)  
▪ No 8/20 (40,0%)  
▪ No conocido 3/3 (100%)  
Tiempo hasta 1º tratamiento ≤ 60 días  0,28 
▪ Sí 16/27 (59,3%)  
▪ No 11/22 (50,0%)  
▪ No conocido 3/3 (100%)  
Excede Criterios de Milán  0,57 
▪ Sí 14/22 (63,6%)  
▪ No 16/30 (53,3%)  
Tratamiento combinado  1,00 
▪ Sí 3/5 (60,0%)  
▪ No 27/47 (57,4%)  
Significación estadística p < 0,05 
 
 
5.10.4 Estudio de variables operatorias y postoperatorias 
 
La recidiva tumoral no parece estar influenciada por la transfusión de hematíes (p = 
0,62) ni de plasma (p = 1,00) durante la cirugía (Tabla 74).  
La recurrencia en pacientes sometidos a resecciones atípicas es del 69,2%, en 
segmentectomías del 50,0% y en resecciones mayores del 50,0% (p = 0,46). La 
realización de la maniobra de Pringle conlleva una recidiva del 40,0% frente al 59,6% 
cuando no se realiza (p = 0,63) (Tabla 74).  
La recidiva en pacientes que padecen algún tipo de complicación durante el 
postoperatorio inmediato es del 66,7% vs el 52,9% en los que no se producen (p = 0,39). 
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En pacientes que tienen insuficiencia hepática, la recidiva es del 60,0% y en los que no 
del 57,4% (p = 1,00). La recurrencia ante una complicación quirúrgica es del 72,7% frente 
al 53,7% cuando no hay (p = 0,31) y no influye el tipo de complicación quirúrgica 
producida (p = 1,00). La recidiva ante alguna complicación médica es del 69,2% vs 53,8% 
cuando no se producen (p = 0,51) y tampoco influye el tipo de complicación médica (p = 
0,65). Tampoco afecta a la recurrencia la estancia hospitalaria (p = 1,00) ni el reingreso 
(p = 0,71) (Tabla 74). 
 
Tabla 74. Relación recidiva tumoral con variables operatorias y postoperatorias 
Variables Recidiva tumoral (30/52) p 
Transfusión de hematíes  0,62 
▪ Sí 3/4 (75,0%)  
▪ No 27/48 (56,3%)  
Transfusión de plasma  1,00 
▪ Sí 1/2 (50,0%)  
▪ No 29/50 (58,0%)  
Tipo de resección  0,46 
▪ Segmentectomía 15/30 (50,0%)  
▪ Resección mayor 6/3 (50,0%)  
▪ Resección atípica 9/13 (69,2%)  
Maniobra de Pringle  0,63 
▪ Sí 2/5 (40,0%)  
▪ No 28/47 (59,6%)  
Morbilidad  0,39 
▪ Sí 12/18 (66,7%)  
▪ No 18/34 (52,9%)  
Insuficiencia hepática  1,00 
▪ Sí 3/5 (60,0%)  
▪ No 27/47 (57,4%)  
Complicación quirúrgica  0,31 
▪ Sí 8/11 (72,7%)  
▪ No 22/41 (53,7%)  
Tipo complicación quirúrgicaα  1,00 
▪ Fístula biliar 3/5 (60,0%)  
▪ Colección intraabdominal 3/4 (75,0%)  
▪ Complicación pared abdominal 2/2 (100%)  
Complicación médica  0,51 
▪ Sí 9/13 (69,2%)  
▪ No 21/39 (53,8%)  
Tipo complicación médicaβ  0,65 
▪ Respiratoria 4/6 (66,7%)  
▪ Respiratoria + renal 1/1 (100%)  
▪ Cardíaca 0/1 (0%)  
▪ Otras 4/5 (80,0%)  
Estancia hospitalaria ≤ 8 días  1,00 
▪ Sí 21/36 (58,3%)  
▪ No 9/16 (56,3%)  
Reingreso  0,71 
▪ Sí 6/9 (66,7%)  
▪ No 24/43 (55,8%)  
α: sólo pacientes con complicación quirúrgica 
β: sólo pacientes con complicación médica 
Significación estadística p < 0,05 
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5.10.5 Estudio de variables patológicas 
 
5.10.5.1 Tamaño de lesión de mayor diámetro 
La recurrencia tumoral es del 52,6% cuando la lesión es ≤ 3 cm, del 41,7% entre 3 y 5 
cm y del 71,4% en > 5 cm (p = 0,24). No influye al colocar el punto de corte en los 3 cm 
(p = 0,77) ni en los 5 cm (p = 0,15) (Tabla 75). 
 
5.10.5.2 Suma de diámetros de todas las lesiones 
La recidiva es del 50,0% cuando la suma de todas las lesiones es ≤ 3 cm, del 46,2% 
entre 3 y 5 cm y del 71,4% en > 5 cm (p = 0,25). No influye al colocar el punto de corte 
en los 3 cm (p = 0,55) ni en los 5 cm (p = 0,15) (Tabla 75). 
 
5.10.5.3 Focalidad y satelitosis 
La recurrencia en CHC solitarios es del 52,2% vs 100% en CHC multifocales (p = 
0,03). También es determinante para la aparición de recidiva tumoral la existencia de 
satelitosis (100% vs 52,2%, p = 0,03) (Tabla 75). 
 
5.10.5.4 Invasión vascular, ganglionar, CHC extrahepático  
La recurrencia cuando existe invasión vascular es del 80,0% frente a cuando no la hay 
que es del 52,4% (p = 0,16), sin influir si ésta es microvascular o macrovascular (p = 
1,00). Tampoco es determinante la existencia de afectación ganglionar (p = 1,00) ni la 
existencia de CHC extrahepático en el momento de la cirugía (p = 1,00) (Tabla 75).  
 
5.10.5.5 Criterios de Milán 
Los pacientes que exceden los CM presentan una recidiva tumoral del 71,4% frente a 
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Tabla 75. Relación recidiva tumoral con variables patológicas (I) 
Variables Recidiva tumoral (30/52) p 
Tamaño de LOE mayor  0,24 
▪ ≤ 3 cm 10/19 (52,6%)  
▪ 3-5 cm 5/12 (41,7%)  
▪ > 5 cm 15/21 (71,4%)  
Tamaño de LOE mayor ≤ 3 cm  0,77 
▪ Sí 10/19 (52.6%)  
▪ No 20/33 (60,0%)  
Tamaño de LOE mayor ≤ 5 cm  0,15 
▪ Sí 15/31 (48,4%)  
▪ No 15/21 (71,4%)  
Suma tamaño total de LOES  0,25 
▪ ≤ 3 cm 9/18 (50,0%)  
▪ 3-5 cm 6/13 (46,2%)  
▪ > 5 cm 15/21 (71,4%)  
Suma tamaño total de LOES ≤ 3 cm  0,55 
▪ Sí 9/18 (50,0%)  
▪ No 21/34 (61,8%)  
Suma tamaño total de LOES ≤ 5 cm  0,15 
▪ Sí 15/31 (48,4%)  
▪ No 15/21 (71,4%)  
Focalidad  0,03 
▪ Solitario 24/46 (52,2%)  
▪ Multifocal 6/6 (100%)  
Satelitosis  0,03 
▪ Sí 6/6 (100%)  
▪ No 24/46 (52,2%)  
Invasión Vascular  0,16 
▪ Sí 8/10 (80,0%)  
▪ No 22/42 (52,4%)  
Tipo afectación vascularα  1,00 
▪ Microscópica 6/7 (85,7%)  
▪ Macroscópica 2/3 (66,7%)  
Afectación ganglionar  1,00 
▪ Sí 1/1 (100%)  
▪ No 29/51 (56,9%)  
CHC extrahepático intraoperatorio  1,00 
▪ Sí 1/1 (100%)  
▪ No 29/51 (56,9%)  
Excede Criterios de Milán  0,15 
▪ Sí 15/21 (71,4%)  
▪ No 15/31 (48,4%)  
Significación estadística p < 0,05 α: sólo pacientes que presentan invasión vascular 
 
 
5.10.5.6 Existencia de cápsula 
La recurrencia es del 51,6% cuando el CHC presenta cápsula, del 60,0% cuando está 
ausente y del 66,7% cuando se desconoce este dato (p = 0,72, Tabla 76). 
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5.10.5.7 Distancia al borde de resección 
Si bien hemos hallado un 100% de recidiva cuando el borde de resección está afecto 
frente a un 55,1% cuando no lo está, esta diferencia no es estadísticamente significativa. 
Dentro de los pacientes con margen de resección libre, sí hemos obtenido una mayor 
recidiva cuando el margen de resección se sitúa a ≤ 0,5 cm (64,7%) frente a cuando está 
a > 0,5 cm (23,1%); la recidiva es del 100% cuando, aun estando el margen libre, 
desconocemos cuál es la distancia (p < 0,01) (Tabla 76). 
 
5.10.5.8 Grado de diferenciación celular y variante fibrolamelar 
La recidiva tumoral no parece estar influenciada por el grado de diferenciación celular 
que es del 60,0% en CHC con grado I-II y del 52,9% en grado III-IV (p = 0,76).  Tampoco 
parece influir en la recidiva tumoral la existencia de la variante fibrolamelar (p = 0,50) 
(Tabla 76). 
 
Tabla 76. Relación recidiva tumoral con variables patológicas (II) 
Variables Recidiva tumoral (30/52) p 
Encapsuladoα  0,72 
▪ Sí 16/31 (51,6%) 
▪ No 6/10 (60,0%) 
▪ No conocido 6/9 (66,7%) 
Borde de resección afecto  0,25 
▪ Sí 3/3 (100%)  
▪ No 27/49 (55,1%)  
Distancia al borde de resecciónα  < 0,01 
▪ ≤ 0,5 cm 22/34 (64,7%)  
▪ > 0,5 cm 3/13 (23,1%)  
▪ No conocido 2/2 (100%)  
Grado de diferenciación celular  0,90 
▪ I 7/10 (70,0%)  
▪ II 11/20 (55,0%)  
▪ III 8/15 (53,3%)  
▪ IV 1/2 (50,0%)  
▪ Necrosis tumoral 0/1 (0%)  
▪ No conocido 1/2 (5 (50,0%)  
Grado diferenciación por grupos celularα  0,76 
▪ I-II 18/30 (60,0%)  
▪ III-IV 9/17 (52,9%)  
Variante fibrolamelar β 2/2 (100%) 0,50 
α: se excluyen CHC fibrolamelar, los que presentan necrosis tumoral y anatomía patológica desconocida 
β: se excluyen los tumores con necrosis tumoral y con anatomía patológica desconocida 
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5.10.6 Análisis multivariante de los factores de riesgo que influyen en la 
recidiva tras la resección hepática 
 
Hemos introducido todas las variables que tras el análisis univariante obtuvimos una 
p ≤ 0,05 para realizar el análisis multivariante mediante una regresión logística binaria. 




5.11  ANÁLISIS DE LA RECIDIVA EN LOS PACIENTES SOMETIDOS A 
TRASPLANTE HEPÁTICO 
 
Para analizar los factores que influyen en la aparición de la recidiva tumoral sometidos 
a TH, se unirán los grupos del ASB y RAS que se incluirán como una variable más dentro 
de las variables epidemiológicas.  
No se incluirán los pacientes fallecidos durante el postoperatorio inmediato, de forma 
que, de los 69 pacientes sometidos a TH, entrarán en el análisis de la recidiva tumoral 64 
pacientes (92,75%). La recurrencia al final del estudio es del 12,5% (8 pacientes), el 
37,5% (3 pacientes) se producen a nivel hepático, el 37,5% (3 pacientes) extrahepático y 
el 25,0% (2 pacientes) mixto. 
 
5.11.1 Estudio de variables epidemiológicas y funcionales 
 
No influye en la recidiva tumoral el lugar de procedencia (grupo ASB 13,0% vs grupo 
RAS 12,2%, p = 1,00). No son determinantes la edad (≤ 60 años 9,4% vs > 60 años 15,6%, 
p = 0,70) ni el sexo (hombre 12,5% vs mujer 12,5%, p = 1,00). Tampoco parece estar 
relacionado con la recurrencia la existencia de cardiopatía (p = 0,63), broncopatía (p = 
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Tabla 77.  Relación recidiva tumoral con variables epidemiológicas 
Variables Recidiva tumoral (8/64) p 
Procedencia  1,00 
▪ ASB 3/23 (13,0%)  
▪ RAS 5/41 (12,2%)  
Edad   0,70 
▪ ≤ 60 años 3/32 (9,4%)  
▪ > 60 años 5/32 (15,6%)  
Sexo  1,00 
▪ Hombre 7/56 (12,5%)  
▪ Mujer 1/8 (12,5%)  
Comorbilidad   
▪ Cardiopatía 2/12 (16,7%) 0,63 
▪ Broncopatía 2/7 (28,6%) 0,20 
▪ Diabetes 2/24 (8,3%) 0,69 
▪ Otras 3/33 (9,1%) 0,46 
Significación estadística p < 0,05 
 
La gran mayoría de los pacientes trasplantados presentan cirrosis, salvo un paciente 
que presenta hepatitis crónica por VHB, y no hay diferencias estadísticas significativas 
en cuanto a la recidiva. La recurrencia es mayor en pacientes cuyo origen es etílico y 
vírico (28,6%) frente a un origen sólo vírico etiológico (11,8%) o sólo enólico (3,1%) (p 
= 0,03, Tabla 78).  
La etiología vírica presenta una recidiva del 21,9% frente al 3,1% cuando no está 
presente ningún virus hepatotropo (p = 0,05) y no influye el tipo de virus. La recurrencia 
cuando el alcohol actúa como agente etiológico es del 10,9% frente al 16,7% cuando no 
está presente (p = 0,67). Teniendo en cuanta sólo los pacientes en los que el alcohol está 
presente, la recidiva es del 3,1% cuando actúa sólo frente al 28,6% cuanto lo hace 
conjuntamente con algún virus hepatotropo (p = 0,02) (Tabla 78). 
La existencia de sintomatología al momento del diagnóstico del CHC supone una 
recidiva del 0% vs 16,3% cuando el diagnóstico del CHC se lleva a cabo en un paciente 
asintomático (p = 0,18). Tampoco parece influir en la recidiva la causa que motivó el 
diagnóstico del CHC (p = 0,59). Objetivamos una mayor recidiva en aquellos pacientes 
con cifras de bilirrubina total ≤ 1,2 mg/dl (20,6%) frente a una bilirrubina mayor (3,3%) 
(p = 0,05). Las cifras de AFP no influyen en la aparición de recurrencia (p = 0,47) ni la 
función hepática medida por la clasificación de Child-Pugh (p = 1,00) ni por la 
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Tabla 78.  Relación recidiva tumoral con enfermedad hepática de base y variables funcionales 
Variables Recidiva tumoral (8/64) p 
Cirrosis  0,12 
▪ Sí 7/63 (11,1%)  
▪ No 1/1 (100%)  
Tipo de cirrosisα  0,03 
▪ Etílica 1/32 (3,1%)  
▪ Vírica 3/17 (11,8%)  
▪ Etílica + vírica 4/14 (28,6%)  
Etiología vírica   0,05 
▪ Sí 7/32 (21,9%)  
▪ No 1/32 (3,1%)  
Agente viral implicadoβ  0,66 
▪ VHB 4/14 (28,6%)  
▪ VHC 3/18 (16,7%)  
Etiología enólica   0,67 
▪ Sí 5/46 (10,9%)  
▪ No 3/18 (16,7%)  
Participación del alcohol€  0,02 
▪ Sólo 1/32 (3,1%)  
▪ Asociado a virus 4/14 (28,6%)  
Sintomatología al diagnóstico  0,18 
▪ Sí 0/15 (0%)  
▪ No 8/49 (16,3%)  
Motivo diagnóstico del CHC  0,59 
▪ Control hepatopatía 8/47 (17,0%)  
▪ Descompensación  0/12 (0%)  
▪ Síndrome constitucional 0/2 (0%)  
▪ Alteraciones analíticas 0/1 (0%)  
▪ Control por otras patologías 0/1 (0%)  
▪ No conocido 0/1 (0%)  
Bilirrubina total  0,05 
▪ ≤ 1,2 mg/dl 7/34 (20,6%)  
▪ > 1,2 mg/dl 1/30 (3,3%)  
AFP  0,47 
▪ ≤ 200 ng/ml 8/49 (16,3%)  
▪ > 200 ng/ml 0/4 (0%)  
▪ No conocido 0/11 (0%)  
Child-Pugh  1,00 
▪ A 6/42 (14,3%)  
▪ B 2/18 (11,1%)  
▪ C 0/4 (0%)  
MELD  0,58 
▪ 6-14 8/47 (14,5%)  
▪ ≥ 15 0/9 (0%)  
α: sólo pacientes con cirrosis 
β: sólo pacientes con etiología vírica 
€: sólo pacientes con etiología alcohólica 
Significación estadística p < 0,05 
 
5.11.2 Estudio de variables diagnósticas 
 
5.11.2.1 Prueba diagnóstica 
La recidiva tumoral si el diagnóstico es llevado a cabo por la RM y/o TC es del 10,3% 
frente al 33,3% cuando no influyen estas técnicas (p = 0,15, Tabla 79).  
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5.11.2.2 Tamaño tumoral 
La recidiva es del 4,7% en lesiones ≤ 3 cm, 27,8% entre 3 y 5 cm y 33,3% en > 5 cm 
(p = 0,01). Si colocamos el punto de corte a los 3 cm, en ≤ 3 cm la recidiva es del 4,7% 
vs 28,6% en mayores (p = 0,01). No influye al colocarlo en los 5 cm (Tabla 79). 
Si tenemos en cuenta la suma de los diámetros de todas las lesiones, la recidiva es del 
0% en ≤ 3 cm, 31,6% entre 3 y 5 cm y 20,0% en < 5 cm (p < 0,01). Al colocar el punto 
de corte en los 3 cm, la recidiva es del 0% en ≤ 3 cm vs 27,6% en mayores (p < 0,01). No 
influye al colocarlo en los 5 cm (Tabla 79). 
 
5.11.2.3 Focalidad tumoral y trombosis portal 
La recidiva es del 8,5% en CHC solitario/incidental vs al 23,5% en multifocales (p = 
0,19) y asciende al 50,0% con la existencia de trombosis portal vs 10,0% cuando no existe 
(p = 0,07) (Tabla 79). 
 
Tabla 79. Relación recidiva tumoral con variables de diagnóstico radiológico 
Variables Recidiva tumoral (8/64) p 
Diagnóstico por RM y/o TC  0,15 
▪ Sí 6/58 (10,3%)  
▪ No 2/6 (33,3%)  
Tamaño LOE mayor  0,01 
▪ ≤ 3 cm 2/43 (4,7%)  
▪ 3-5 cm 5/18 (27,8%)  
▪ > 5 cm 1/3 (33,3%)  
Tamaño LOE mayor ≤ 3 cm  0,01 
▪ Sí 2/43 (4,7%)  
▪ No 6/21 (28,6%)  
Tamaño LOE mayor ≤ 5 cm  0,33 
▪ Sí 7/61 (11,5%)  
▪ No 1/3 (33,3%)  
Suma tamaño total de LOES  < 0,01 
▪ ≤ 3 cm 0/35 (0%)  
▪ 3-5 cm 6/19 (31,6%)  
▪ > 5 cm 2/10 (20,0%)  
Suma tamaño total de LOES ≤ 3 cm  < 0,01 
▪ Sí 0/35 (0%)  
▪ No 8/29 (27,6%)  
Suma tamaño total de LOES ≤ 5 cm  0,60 
▪ Sí 6/54 (11,1%)  
▪ No 2/10 (20,0%)  
Focalidad  0,19 
▪ Solitario/incidental 4/47 (8,5%)  
▪ Multifocal 4/17 (23,5%)  
Trombosis portal  0,07 
▪ Sí 2/4 (50,0%)  
▪ No 6/60 (10,0%)  
Significación estadística p < 0,05 
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5.11.3 Estudio de variables previas al trasplante hepático 
 
5.11.3.1 Tiempo hasta presentación en comité multidisciplinar 
La recidiva tumoral es del 3,2% cuando este tiempo es ≤ 20 días, del 23,3% cuando es 
mayor y, cuando se desconoce, del 0% (p = 0,07, Tabla 80).  
 
5.11.3.2 Evolución en lista de espera 
Si el tiempo hasta el TH es ≤ 90 días, la recidiva es del 8,6% vs 17,2% cuando es 
mayor (p = 0,45). La recurrencia es del 12,8% cuando el tiempo hasta el primer 
tratamiento sobre el CHC es ≤ 60 días, del1 3,6% cuando es mayor y, cuando se 
desconoce, del 0% (p = 1,00) (Tabla 80). 
La recidiva en CHC que exceden los CM es del 23,1% frente al 9,8% cuando los 
cumplen (p = 0,34). La recurrencia cuando no se precisó un tratamiento combinado es del 
8,0% frente a cuando se realizó que es del 15,4% (p = 0,46), y dentro de éstos últimos, la 
recidiva es del 18,2% cuando este tratamiento se realizó con intención de downstaging 
frente al 14,3% cuando no se llevó a cabo con dicha intención (p = 1,00) (Tabla 80). 
 
Tabla 80. Relación recidiva tumoral con variables previas al trasplante hepático 
Variables Recidiva tumoral (8/64) p 
Tiempo hasta presentar en comité ≤ 20 días  0,07 
▪ Sí 1/31 (3,2%)  
▪ No 7/30 (23,3%)  
▪ No conocido 0/3 (0%)  
Tiempo medio hasta TH ≤ 90 días  0,45 
▪ Sí 3/35 (8,6%)  
▪ No 5/29 (17,2%)  
Tiempo hasta 1º tratamiento ≤ 60 días  1,00 
▪ Sí 5/39 (12,8%)  
▪ No 3/22 (13,6%)  
▪ No conocido 0/3 (0%)  
Excede Criterios de Milán  0,34 
▪ Sí 3/13(23,1%)  
▪ No 5/51 (9,8%)  
Tratamiento combinado  0,46 
▪ Sí 6/39 (15,4%)  
▪ No 2/25 (8,0%)  
Intención de Downstagingα  1,00 
▪ Sí 2/11 (18,2%)  
▪ No 4/28 (14,3%)  
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5.11.4 Estudio de variables operatorias y postoperatorias 
 
La recidiva tumoral es del 4,3% cuando se transfundió hematíes durante la cirugía vs 
17,1% en los que no se transfundieron (p = 0,24). Tampoco influye en la aparición de 
recurrencia la transfusión de plasma (p = 1,00), plaquetas (p = 0,63) ni el número total de 
hemoderivados (p = 0,50) (Tabla 81). 
La presencia de morbilidad durante el postoperatorio inmediato presenta una 
recurrencia del 10,8% vs 14,8% cuando no existe (p = 0,71). El rechazo presenta una 
recidiva del 6,3% vs 14,6% cuando no hay (p = 0,66). Tampoco parece influir en la 
recidiva la existencia de complicación quirúrgica (p = 0,24), complicación médica (p = 
0,71), estancia hospitalaria (p = 1,00) ni el reingreso (p = 1,00) (Tabla 81). 
 
Tabla 81. Relación mortalidad postoperatoria con variables operatorias y postoperatorias 
Variables Recidiva tumoral (8/64) p 
Transfusión de hematíes  0,24 
▪ Sí 1/23 (4,3%)  
▪ No 7/41 (17,1%)  
Transfusión de plasma  1,00 
▪ Sí 2/20 (10,0%)  
▪ No 6/44 (13,6%)  
Transfusión de plaquetas  0,63 
▪ Sí 2/12 (16,7%)  
▪ No 6/52 (11,5%)  
Total hemoderivados ≤ 8 unidades α  0,50 
▪ Sí 2/15 (13,3%)  
▪ No 0/10 (0%)  
Morbilidad  0,71 
▪ Sí 4/37 (10,8%)  
▪ No 4/27 (14,8%)  
Rechazo  0,66 
▪ Sí 1/16 (6,3%)  
▪ No 7/48 (14,6%)  
Complicación quirúrgica  0,24 
▪ Sí 1/24 (4,2%)  
▪ No 7/40 (17,5%)  
Complicación médica  0,71 
▪ Sí 3/30 (10,0%)  
▪ No 5/34 (14,7%)  
Estancia hospitalaria ≤ 25 días  1,00 
▪ Sí 6/47 (12,8%)  
▪ No 2/17 (11,8%)  
Reingreso  1,00 
▪ Sí 1/7 (14,3%)  
▪ No 7/57 (12,3%)  
α: sólo pacientes que reciben transfusión 
∂: sólo pacientes con complicación quirúrgica 
Significación estadística p < 0,05 
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5.11.5 Estudio de variables patológicas 
 
5.11.5.1 CHC incidental 
La recidiva del CHC incidental en la pieza de explante es del 0% frente al 12,9% 
cuando el CHC es conocido previamente (p = 1,00, Tabla 82). 
 
5.11.5.2 Tamaño de la lesión de mayor diámetro  
La recurrencia es del 7,7% lesiones ≤ 3 cm, 22,2% entre 3 y 5 cm y 66,7% en > 5 cm 
(p = 0,01). Si el punto de corte son los 3 cm, la recidiva es del 7,7% en ≤ 3 cm y del 33,3% 
cuando es > 3 cm (p = 0,03) y, si son los 5 cm, la recidiva es del 9,8% en ≤ 5 cm y del 
66,7% en > 5 cm (p = 0,03) (Tabla 82). 
 
5.11.5.3 Suma de los diámetros de todas las lesiones 
La recurrencia es del 4,9% cuando esta suma es ≤ 3 cm, 14,3% entre 3 y 5 cm y 
44,4% en < 5 m (p < 0,01). Si el punto de corte son 3 cm, la recidiva es del 4,9% en ≤ 3 
cm y del 26,1% cuando es mayor (p = 0,02) y, sin son los 5 cm, la recidiva es del 7,3% 
en ≤ 5 cm y del 44,4% en mayores (p = 0,01) (Tabla 82). 
 
5.11.5.4 Focalidad y satelitosis 
La recidiva es del 7,3% en CHC solitarios vs 21,7% en multifocales (p = 0,12), del 
7,0% en CHC con ≤ 3 nódulos vs 57,1% con > 3 nódulos (p < 0,01), y, ante la existencia 
de satelitosis, del 50,0% vs 8,6% cuando no existe (p = 0,02) (Tabla 82).  
 
5.11.5.5 Invasión vascular, trombosis portal, CHC extrahepático 
La recidiva es del 33,3% cuando hay invasión vascular vs 10,3% cuando no existe (p 
= 0,15) y no influye el tipo de invasión. La recurrencia ante existencia de trombosis portal 
es del 33,3% vs 11,5% cuando no existe (p = 0,33) y es del 100% ante CHC con extensión 
extrahepática en el momento del TH vs 11,1% cuando están confinado al hígado (p = 
0,12) (Tabla 82). 
 
5.11.5.6 Tratamiento downstaging y Criterios de Milán 
El downstaging efectivo presenta un 20,0% de recurrencia vs 11,3% cuando el CHC 
no precisa este tratamiento (p = 0,60). La recidiva fue del 55,6% en CHC que excedían 
los CM vs 5,5% entre los que los cumplían (p < 0,01) (Tabla 82). 
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Tabla 82. Relación recidiva tumoral con variables patológicas (I) 
Variables Recidiva tumoral (8/64) p 
CHC incidental  1,00 
▪ Sí 0/2 (0%)  
▪ No 8/62 (12,9%)  
Tamaño de LOE mayor  0,01 
▪ ≤ 3 cm 4/52 (7,7%)  
▪ 3-5 cm 2/9 (22,2%)  
▪ > 5 cm 2/3 (66,7%)  
Tamaño de LOE mayor ≤ 3 cm  0,03 
▪ Sí 4/52 (7,7%)  
▪ No 4/12 (33,3%)  
Tamaño de LOE mayor ≤ 5 cm  0,03 
▪ Sí 6/61 (9,8%)  
▪ No 2/3 (66,7%)  
Suma tamaño total de LOES  < 0,01 
▪ ≤ 3 cm 2/41 (4,9%)  
▪ 3-5 cm 2/14 (14,3%)  
▪ > 5 cm 4/9 (44,4%)  
Suma tamaño total de LOES ≤ 3 cm  0,02 
▪ Sí 2/41 (4,9%)  
▪ No 6/23 (26,1%)  
Suma tamaño total de LOES ≤ 5 cm  0,01 
▪ Si 4/55 (7,3%)  
▪ No 4/9 (44,4%)  
Focalidad  0,12 
▪ Solitario 3/41 (7,3%)  
▪ Multifocal 5/23 (21,7%)  
Número de LOES  < 0,01 
▪ ≤ 3 4/57 (7,0%)  
▪ > 3 4/7 (57,1%)  
Satelitosis  0,02 
▪ Sí 3/6 (50,0%)  
▪ No 5/58 (8,6%)  
Invasión Vascular  0,15 
▪ Sí 2/6 (33,3%)  
▪ No 6/58 (10,3%)  
Tipo afectación vascularα  1,00 
▪ Microscópica 1/4 (25,0%)   
▪ Macroscópica 1/2 (50,0%)  
Trombosis portal  0,33 
▪ Sí 1/3 (33,3%)  
▪ No 7/31 (11,5%)  
CHC extrahepático intraoperatorio  0,12 
▪ Sí 1/1 (100%)  
▪ No 7/63 (11,1%)  
Downstaging   0,60 
▪ Efectivo 2/10 (20,0%)  
▪ No realizado 6/53 (11,3%)  
Excede Criterios de Milán  < 0,01 
▪ Sí 5/9 (55,6%)  
▪ No 3/55 (5,5%)  
α: sólo pacientes que presentan invasión vascular 
β: sólo pacientes sometidos a Downstaging 
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5.11.5.7 Existencia de cápsula 
La recurrencia es del 10,0% en CHC encapsulados, del 5,9% en los no encapsulados 
y en el 18,8% cuando este dato no se conoce (p = 0,52, Tabla 83). 
 
5.11.5.8 Grado de diferenciación celular y variante fibrolamelar 
La recidiva tumoral es del 3,2% en pacientes con un grado de diferenciación celular 
I-II frente a un 29,4% en grados III-IV (p = 0,01). La variante fibrolamelar presenta una 
recidiva del 100% (sólo 1 paciente) frente al 11,5% en el resto de pacientes (p = 0,12). La 
presencia de necrosis tumoral confiere un 7,7% de recurrencias frente a una 14,3% en el 
resto de pacientes (p = 1,00) (Tabla 83). 
 
Tabla 83. Relación recidiva tumoral con variables patológicas (II) 
Variables Recidiva tumoral (8/64) p 
Encapsuladoα  0,52 
▪ Sí 3/30 (10,0%)  
▪ No 1/17 (5,9%)  
▪ No conocido 3/16 (18,8%)  
Grado de diferenciación celular   0,10 
▪ I 0/15 (0%)  
▪ II 1/16 (6,3%)  
▪ III 4/14 (28,6%)  
▪ IV 1/3 (33,3%)  
▪ Necrosis tumoral 1/13 (7,7%)  
▪ No conocido 0/2 (0%)  
Grado diferenciación por grupos celularα  0,01 
▪ I-II 1/31 (3,2%)  
▪ III-IV 5/17 (29,4%)  
Variante fibrolamelar  0,12 
▪ Sí 1/1 (100%)  
▪ No 7/61 (11,5%)  
Necrosis tumoral  1,00 
▪ Sí 1/13 (7,7%)  
▪ No 7/49 (14,3%)  
α: se excluyen pacientes con CHC fibrolamelar, los que presentan necrosis tumoral y anatomía patológica 
desconocida 
Significación estadística p < 0,05 
 
 
5.11.6 Análisis multivariante de los factores de riesgo que influyen en la 
recidiva tras el trasplante hepático 
 
Hemos introducido todas las variables que tras el análisis univariante obtuvimos una 
p ≤ 0,05 para realizar el análisis multivariante mediante una regresión logística binaria. 
Hemos encontrado que el no cumplimiento de los CM es un fator de riesgo independiente 
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5.12  ANÁLISIS DE LA RECIDIVA EN LOS PACIENTES SOMETIDOS A 
ABLACIÓN POR RADIOFRECUENCIA 
 
Para analizar los factores que influyen en la aparición de la recidiva tumoral, se unirán 
los grupos del ASB y RAS que se incluirán como una variable más dentro de las variables 
epidemiológicas.  
No se incluirán los pacientes fallecidos durante el postoperatorio inmediato, de forma 
que, de los 68 pacientes sometidos a RF, entrarán en el análisis de la recidiva tumoral 64 
pacientes (94,11%). La recurrencia al final del estudio es del 64,1% (41 pacientes), el 
95,1% (39 pacientes) a nivel hepático y el 4,9% (2 pacientes) mixto. 
 
5.12.1 Estudio de variables epidemiológicas y funcionales 
 
La procedencia del paciente no influye en la recidiva tumoral (grupo ASB 64,3% vs 
63,9% en RAS, p = 1,00). La edad tampoco es determinante (59,3% en ≤ 70 años vs 
67,6% en > 70 años, p = 0,60) ni el sexo (62,7% en hombres vs 69,2% en mujeres, p = 
0,75). Tampoco lo son existencia de cardiopatía (p = 0,57), broncopatía (p = 0,32), 
diabetes mellitus (0,76) ni otras patologías médicas (p = 0,28) (Tabla 84). 
 
Tabla 84.  Relación recidiva tumoral con variables epidemiológicas 
Variables Recidiva tumoral (41/64) p 
Procedencia  1,00 
▪ ASB 18/28 (64,3%)  
▪ RAS 23/36 (63,9%)  
Edad   0,60 
▪ ≤ 70 años 16/27 (59,3%)  
▪ > 70 años 25/37 (67,6%)  
Sexo  0,75 
▪ Hombre 32/51 (62,7%)  
▪ Mujer 9/13 (69,2%)  
Comorbilidad   
▪ Cardiopatía 12/17 (70,6%) 0,57 
▪ Broncopatía 6/12 (50,0%) 0,32 
▪ Diabetes 11/16 (68,8%) 0,76 
▪ Otras 28/40 (70,0%) 0,28 
Significación estadística p < 0,05 
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La existencia de cirrosis no influye en la recurrencia (62,9% vs 100%, p = 0,53) ni 
tampoco el origen de la misma (etílica del 60,0%, vírica del 64,0%, etílica más vírica del 
70,0% y por hemocromatosis del 57,1%, p = 0,94) (Tabla 85). 
La recidiva es del 66,7% cuando en los que la hepatopatía está implicada un virus 
hepatotropo mientras que es del 60,7% cuando la etiología es distinta (p = 0,79). Dentro 
de los pacientes con etiología vírica, no influye el tipo de virus (80,0% VHB, 66,7% VHC 
y 0% VHB + VHC, p = 0,54). La recurrencia es del 63,3% si el alcohol contribuye a la 
cirrosis frente al 64,7% cuando no está presente (p = 1,00). Cuando el alcohol actúa sólo, 
la recidiva es del 60,0% frente al 70,0% cuando actúa conjuntamente con un virus 
hepatotropo (p = 0,70) (Tabla 85). 
La sintomatología al diagnóstico del CHC no determina la recurrencia (60,0% 
cuando el paciente presenta clínica y 64,8% cuando está asintomático, p = 1,00) ni la 
causa que motivó el diagnóstico tumoral (p = 0,87). La recidiva es del 53,8% cuando la 
bilirrubina total es ≤ 1,2 mg/dl, del 76,5% cuando es mayor y del 87,5% cuando el valor 
es desconocido (p = 0,11). En cuanto al nivel de AFP, la recurrencia es del 65,5% cuando 
es ≤ 200 ng/ml, del 33,3% cuando es mayor y del 66,7% cuando se desconoce (p = 0,62). 
En pacientes con un grado A de la clasificación de Child-Pugh, la recidiva es del 66,1% 
frente al 50,0% en el grado B (p = 0,44) (Tabla 85). 
 
Tabla 85.  Relación recidiva tumoral con enfermedad hepática de base y variables funcionales 
Variables Recidiva tumoral (41/64) p 
Cirrosis  0,53 
▪ Sí 39/62 (62,9%)  
▪ No 2/2 (100%)  
Tipo de cirrosisα  0,94 
▪ Etílica 12/20 (60,0%)  
▪ Vírica 16/25 (64,0%)  
▪ Etílica + vírica 7/10 (70,0%)  
▪ Hemocromatosis 4/7 (57,1%)  
Etiología vírica   0,79 
▪ Sí 24/36 (66,7%)  
▪ No 17/28 (60,7%)  
Agente viral implicadoβ  0,54 
▪ VHB 4/5 (80,0%)  
▪ VHC 20/30 (66,7%)  
▪ VHB + VHC 0/1 (0%)  
Etiología enólica   1,00 
▪ Sí 19/30 (63,3%)  
▪ No 22/34 (64,7%)  
Participación del alcohol€  0,70 
▪ Sólo 12/20 (60,0%)  
▪ Asociado a virus 7/10 (70,0%)  
Sintomatología al diagnóstico  1,00 
▪ Sí 6/10 (60,0%)  
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▪ No 35/54 (64,8%)  
Motivo diagnóstico del CHC  0,87 
▪ Control hepatopatía 29/47 (61,7%)  
▪ Descompensación  2/4 (50,0%)  
▪ Síndrome constitucional 3/5 (60,0%)  
▪ Alteraciones analíticas 2/2 (100%)  
▪ Dolor abdominal 1/1 (100%)  
▪ Control por otras patologías 4/5 (80,0%)  
Bilirrubina total  0,11 
▪ ≤ 1,2 mg/dl 21/39 (53,8%)  
▪ > 1,2 mg/dl 13/17 (76,5%)  
▪ No conocido 7/8 (87,5%)  
AFP  0,62 
▪ ≤ 200 ng/ml 36/55 (65,5%)  
▪ > 200 ng/ml 1/3 (33,3%)  
▪ No conocido 4/6 (66,7%)  
Child-Pugh  0,44 
▪ A 37/56 (66,1%)  
▪ B 4/8 (50,0%)  
α: sólo pacientes con cirrosis 
β: sólo con etiología vírica 
€: sólo con etiología alcohólica 
Significación estadística p < 0,05 
 
 
5.12.2 Estudio de variables diagnósticas 
 
5.12.2.1 Prueba diagnóstica 
La recidiva es del 61,4% cuando el diagnóstico se realiza por RM y/o TC, mientras 
que es del 85,7% cuando estas pruebas no son concluyentes (p = 0,40, Tabla 86). 
 
5.12.2.2 Tamaño tumoral 
Cuando el tamaño de la lesión de mayor diámetro es ≤ 3 cm, la recurrencia es del 
67,3%, del 45,5% entre 3 y 5 cm es y del 100 % en > 5 cm (p = 0,29). No influye tampoco 
si colocamos el punto de corte en los 2 cm, 3 cm o 5 cm (Tabla 86). 
Si tenemos en cuenta la suma de los diámetros de todas las lesiones, la recidiva es del 
62,8% en ≤ 3 cm, del 60,0% entre 3 y 5 cm y del 83,3% en > 5 cm (p = 0,72). No influye 
tampoco si colocamos el punto de corte en los 2 cm, 3 cm o 5 cm (Tabla 86). 
 
5.12.2.3 Focalidad tumoral y trombosis portal 
No parece que influya la focalidad tumoral en la recidiva en nuestra serie, ya que es 
del 62,3% en CHC solitarios y del 72,7% en los multifocales (p= 0,73). La existencia de 
trombosis portal al diagnóstico el CHC conlleva una recidiva del 100% frente al 62,3% 
cuando no existe (p = 0,54) (Tabla 86). 
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Tabla 86. Relación recidiva tumoral con variables de diagnóstico radiológico 
Variables Recidiva tumoral (41/64) p 
Diagnóstico por RM y/o TC  0,40 
▪ Sí 35/57 (61,4%)  
▪ No 6/7 (85,7%)  
Tamaño LOE mayor  0,29 
▪ ≤ 3 cm 35/52 (67,3%)  
▪ 3-5 cm 5/11 (45,5%)  
▪ > 5 cm 1/1 (100%)  
Tamaño LOE mayor ≤ 2 cm  0,75 
▪ Sí 9/13 (69,2%)  
▪ No 32/51 (62,7%)  
Tamaño LOE mayor ≤ 3 cm  0,32 
▪ Sí 35/52 (67,3%)  
▪ No 6/12 (50,0%)  
Tamaño LOE mayor ≤ 5 cm  1,00 
▪ Sí 40/63 (63,5%)  
▪ No 1/1 (100%)  
Suma tamaño total de LOES  0,72 
▪ ≤ 3 cm 27/43 (62,8%)  
▪ 3-5 cm 9/15 (60,0%)  
▪ > 5 cm 5/6 (83,3%)  
Suma tamaño total de LOES ≤ 2 cm  0,75 
▪ Sí 9/13 (69,2%)  
▪ No 32/51 (62,7%)  
Suma tamaño total de LOES ≤ 3 cm  0,79 
▪ Sí 27/43 (62,8%)  
▪ No 14/21 (66,7%)  
Suma tamaño total de LOES ≤ 5 cm  0,40 
▪ Sí 36/58 (62,1%)  
▪ No 5/6 (83,3%)  
Focalidad  0,73 
▪ Solitario 33/53 (62,3%)  
▪ Multifocal 8/11 (72,7%)  
Trombosis portal  0,54 
▪ Sí 3/3 (100%)  
▪ No 38/61 (62,3%)  
Significación estadística p < 0,05 
 
 
5.12.3 Estudio de variables previas a la radiofrecuencia 
 
5.12.3.1 Tiempo hasta presentación en comité multidisciplinar 
La recidiva tumoral es del 66,7% cuando este período es ≤ 25 días frente al 60,0% 
cuando este período es mayor (p = 0,60, Tabla 87). 
 
5.12.3.2 Evolución en lista de espera 
La recurrencia es del 71,1% cuando el tiempo hasta la realización de la RF es ≤ 80 días 
frente al 53,8% cuando es mayor (p = 0,19, Tabla 87). La recidiva es del 78,6% cuando 
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el tiempo hasta la realización del primer tratamiento es ≤ 60 días frente al 52,8% cuando 
este período es mayor (p = 0,03, Tabla 87).  
En cuanto a la realización de un tratamiento combinado sobre mismo CHC, la recidiva 
es del 78,6% cuando se realiza frente al 60,0% cuando no es preciso (p = 0,22, Tabla 87).  
 
Tabla 87. Relación recidiva tumoral con variables previas a la radiofrecuencia 
Variables Recidiva tumoral (41/64) p 
Tiempo hasta presentar en comité ≤ 25 días  0,60 
▪ Sí 26/39 (66,7%)  
▪ No 15/25 (60,0%)  
Tiempo medio hasta RF ≤ 80 días  0,19 
▪ Sí 27/38 (71,1%)  
▪ No 14/36 (53,8%)  
Tiempo hasta 1º tratamiento ≤ 60 días  0,03 
▪ Sí 22/28 (78,6%)  
▪ No 19/36 (52,8%)  
Tratamiento combinado  0,22 
▪ Sí 11/14 (78,6%)  
▪ No 30/50 (60,0%)  
Significación estadística p < 0,05 
 
 
5.12.4 Estudio de variables operatorias y postoperatorias 
 
Para analizar la influencia de las variables operatorias y postoperatorias en la 
recurrencia tumoral, tendremos en cuenta el procedimiento que se perfila como el 
principal, esto es, los pacientes a los que se le someten a una única RF, ésta será el 
principal y aquellos sometidos a dos RF como tratamiento de un mismo CHC, será la 
segunda. De esta forma, en un primer análisis, obtendremos un total de 52 pacientes 
(81,25%) con una recidiva del 63,4% (33 pacientes) y, en un segundo análisis, contaremos 
con 12 pacientes (18,75%) con una recidiva del 66,6% (8 pacientes). 
 
5.12.4.1 Pacientes sometidos a una radiofrecuencia 
La técnica de ablación por RF en los pacientes sometidos a una RF no influye en la 
recurrencia (p = 1,00), que es del 60,0% de manera percutánea y del 64,3% quirúrgica 
(abierta o laparoscópica).  
La existencia de morbilidad durante el postoperatorio presenta una recidiva del 46,2% 
frente al 69,2% cuando no hay complicaciones (p = 0,18). La aparición de insuficiencia 
hepática en este período conlleva una recidiva del 80,0% mientras que es del 61,7% 
cuando no existe (p = 0,64). La recurrencia es del 28,6% en pacientes que presentan una 
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complicación de índole quirúrgica en el postoperatorio frente al 68,6% cuando no la 
presentan (p = 0,08) y del 33,3% cuando la complicación es médica frente al 65,3% 
cuando no la tienen (p = 0,54) (Tabla 88). 
En estancias hospitalarias ≤ 2 días, se objetiva una recidiva del 46,4% frente al 83,3% 
cuando esta estancia es mayor (p < 0,01). La recurrencia es del 33,3% en pacientes que 
reingresan vs al 67,4% en los que no reingresan (p = 0,17) (Tabla 88).  
 
Tabla 88. Relación recidiva tumoral con variables operatorias y postoperatorias de la primera RF 
Variables Recidiva tumoral (33/52) p 
Vía de abordaje  1,00 
▪ Percutánea 6/10 (60,0%)  
▪ Quirúrgica 27/42 (64,3%)  
Morbilidad  0,18 
▪ Sí 6/13 (46,2%)  
▪ No 27/39 (69,2%)  
Insuficiencia hepática  0,64 
▪ Sí 4/5 (80,0%)  
▪ No 29/47 (61,7%)  
Complicación quirúrgica  0,08 
▪ Sí 2/7 (28,6%)  
▪ No 31/45 (68,6%)  
Complicación médica  0,54 
▪ Sí 1/3 (33,3%)  
▪ No 32/49 (65,3%)  
Estancia hospitalaria ≤ 2 días  < 0,01 
▪ Sí 13/28 (46,4%)  
▪ No 20/24 (83,3%)  
Reingreso  0,17 
▪ Sí 2/6 (33,3%)  
▪ No 31/46 (67,4%)  
Significación estadística p < 0,05 
 
5.12.4.2 Pacientes sometidos a una segunda radiofrecuencia 
La recidiva en pacientes sometidos a una segunda RF es del 85,7% cuando la técnica 
es percutánea frente al 40,0% por una técnica quirúrgica (p = 0,22).  
La existencia de morbilidad conlleva una recidiva de un 100% frente a un 63,6% 
cuando no hay complicaciones (p = 1,00). De la misma manera influye la aparición de 
alguna complicación quirúrgica (p = 1,00) (Tabla 89). 
Una estancia hospitalaria ≤ 2 días conlleva una recidiva del 77,8% frente al 33,3% 
cuando la estancia es mayor (p = 0,23). La recidiva en el reingreso es del 100% frente al 





Página | 266  
 
Tabla 89. Relación recidiva tumoral con variables operatorias y postoperatorias de la segunda RF 
Variables Recidiva tumoral (8/12) p 
Vía de abordaje  0,22 
▪ Percutánea 6/7 (85,7%)  
▪ Quirúrgica 2/5 (40,0%)  
Morbilidad  1,00 
▪ Sí 1/1 (100%)  
▪ No 7/11 (63,6%)  
Insuficiencia hepática  - 
▪ Sí 0/0 (0%)  
▪ No 8/12 (66,7%)  
Complicación quirúrgica  1,00 
▪ Sí 1/1 (100%)  
▪ No 7/11 (63,6%)  
Complicación médica  - 
▪ Sí 0/0 (0%)  
▪ No 8/12 (66,7%)  
Estancia hospitalaria ≤ 2 días  0,23 
▪ Sí 7/9 (77,8%)  
▪ No 1/3 (33,3%)  
Reingreso  1,00 
▪ Sí 1/1 (100%)  
▪ No 7/11 (63,6%)  
Significación estadística p < 0,05 
 
 
5.12.5 Análisis multivariante de los factores de riesgo que influyen en la 
recidiva tras la ablación por radiofrecuencia 
 
Hemos introducido todas las variables que tras el análisis univariante obtuvimos una 
p ≤ 0,05 para realizar el análisis multivariante mediante una regresión logística binaria. 
Encontramos como factores de riesgo independientes en la aparición de recidiva una 
estancia hospitalaria tras la primera RF > 2 días con un OR 4,46 (p = 0,015, IC95%: 
1,345-14,850) y un período de tiempo hasta el primer tratamiento ≤ 60 días con un OR 
3,16 (p = 0,05, IC95%: 0,980-10,210). 
 
 
5.13 ANÁLISIS DE LA SUPERVIVENCIA LIBRE DE ENFERMEDAD DE 
LOS PACIENTES SOMETIDOS A RESECCIÓN HEPÁTICA 
 
Para estudiar la SLE en los pacientes con CHC sometidos a RH, volveremos a unir los 
grupos del ASB y RAS tratando de conseguir una visión general del período libre de 
enfermedad en estos pacientes. No obstante, ambos grupos serán analizados como 
factores independientes dentro de las variables epidemiológicas. 
 
Página | 267  
 
Para el análisis de la SLE, excluiremos los EPI (3 pacientes), de forma que, de los 55 
pacientes sometidos a RH, entrarán en el análisis de la SLE 52 pacientes (94,55%). El 
tiempo medio libre de enfermedad en estos pacientes es de 41,51 ± 5,96 meses (IC95%: 
29,83-53,20), con una SLE al año, tres años y cinco años de 70,2%, 43,7% y 29,9%, 




Figura 79. Supervivencia libre de enfermedad de los pacientes sometidos a resección hepática 
 
5.13.1 Estudio de variables epidemiológicas y funcionales 
 
La procedencia del paciente no influye en el periodo libre de enfermedad medio que 
es en el grupo ASB de 41,65 ± 11,69 meses y en el RAS de 41,53 ± 7,18 meses (p = 0,84).  
Tampoco es determinante en la SLE la edad (≤ 65 años de 44,84 ± 9,73 meses vs > 65 
años de 38,38 ± 7,21 meses, p = 0,90) ni el sexo (hombre 41,97 ± 6,62 meses vs mujer 
39,74 ± 16,07 meses, p = 0,98).  
Tampoco afecta al periodo libre de enfermedad medio la existencia de cardiopatía (p 
= 0,35) ni broncopatía (p = 0,24) ni diabetes mellitus (p = 0,96) ni otras patologías 








Página | 268  
 
Tabla 90. Supervivencia libre de enfermedad según variables epidemiológicas 
Variables Supervivencia* 1º año∂ 3º año∂ 5º año∂ pχ 
Área de procedencia     0,84 
▪ ASB 41,65 ± 11,69 69,3 45,5 30,3  
▪ RAS 41,53 ± 7,18 70,4 42,3 29,0  
Edad      0,90 
▪ ≤ 65 años 44,84 ± 9,73 63,4 46,1 32,9  
▪ > 65 años 38,38 ± 7,21 76,7 41,2 27,5  
Sexo     0,98 
▪ Hombre 41,97 ± 6,62 68,1 44,9 29,5  
▪ Mujer 39,74 ± 16,07 78,8 31,5 31,5  
Cardiopatía     0,35 
▪ Sí 52,83 ± 14,80 73,4 44,1 44,1  
▪ No 36,99 ± 5,75 69,2 43,1 25,9  
Broncopatía     0,24 
▪ Sí 61,05 ± 17,16 72,9 54,7 54,7  
▪ No 36,52 ± 5,98 69,3 40,2 24,1  
Diabetes     0,96 
▪ Sí 38,80 ± 9,67 63,0 52,5 19,7  
▪ No 41,05 ± 7,10 74,3 40,3 31,3  
Otras enfermedades     0,81 
▪ Sí 42,48 ± 6,74 69,9 48,7 31,9  
▪ No 31,45 ± 8,61 71,6 19,1 19,1  
*: valor medio ± desviación standard en meses 
∂: % de supervivencia actuarial Kaplan-Meier 
pχ: test de log-rank (significación estadística < 0,05) 
 
La existencia de una hepatopatía conlleva un periodo libre de enfermedad medio de 
43,25 ± 7,25 meses frente a 44,61 ± 10,35 meses en pacientes con hígado sano (p = 0,54¸ 
Tabla 91).  
Entre los pacientes sin cirrosis, aquéllos con CHC sobre un hígado sano presentan una 
SLE media de 44,61 ± 10,35 meses, con hepatitis crónica de origen vírico de 32,85 ± 
17,79 meses y con hemocromatosis de 55,39 ± 0 meses (p = 0,87) (Tabla 91). 
En pacientes cirróticos, el periodo libre de enfermedad medio es de 44,21 ± 8,71 meses 
y en pacientes no cirróticos de 40,13 ± 8,37 meses (p = 0,38). Dentro de los pacientes 
cirróticos, no existe diferencia estadísticamente significativa entre las diferentes 
etiologías de la misma (p = 0,67) (Tabla 91).    
Cuando la etiología cirrótica es vírica, el periodo libre de enfermedad medio es de 
38,74 ± 9,50 meses vs a 50,62 ± 15,56 meses cuando no está implicado ningún virus (p = 
0,51). Entre los pacientes con cirrosis de origen vírico, el VHB presenta un periodo libre 
de enfermedad medio de 50,84 ± 28,49 meses frente al VHC que es de 34,37 ± 9,07 meses 
(p = 0,42). Cuando el alcohol participa en la cirrosis, el periodo libre de enfermedad 
medio es de 59,38 ± 10,05 meses frente a 34,35 ± 7,83 meses cuando no está implicado 
(p = 0,27). El periodo libre de enfermedad medio es de 54,63 ± 18,19 meses si el alcohol 
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actúa sólo y de 64,27 ± 21,93 meses cuando lo hace asociado a algún virus hepatotropo 
(p = 0,73) (Tabla 91).   
La SLE media cuando el paciente presenta clínica en el momento del diagnóstico del 
CHC es de 46,73 ± 12,66 meses frente a los 39,64 ± 6,18 meses cuando están 
asintomáticos (p = 0,80). No hay diferencia estadísticamente significativa en cuanto a la 
relación de la SLE y la causa que motivó el diagnóstico del CHC (p = 0,28) (Tabla 91). 
El periodo libre de enfermedad medio es de 38,97 ± 6,83 meses cuando la bilirrubina 
total es ≤ 1,2 mg/dl, de 43,12 ± 10,17 meses cuando es más elevada y de 63,60 ± 25,81 
meses cuando no conocemos el valor (p = 0,39). Una AFP ≤ 200 ng/ml presenta un 
periodo libre de enfermedad medio es de 36,11 ± 7,05 meses, > 200 ng/ml de 15,12 ± 
4,11 y 60,97 ± 12,45 meses cuando se desconoce (p = 0,20). Los pacientes con un grado 
A de la Clasificación de Child-Pugh muestran un periodo libre de enfermedad medio de 
43,01 ± 6,19 meses vs un grado B que es de 16,87 ± 13,15 meses (p = 0,15, Figura 80) 
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Tabla 91. Supervivencia libre de enfermedad según hepatopatía de base y variables funcionales 
Variables Supervivencia* 1º año∂ 3º año∂ 5º año∂ pχ 
Enfermedad hepática     0,54 
▪ Sí 43,25 ± 7,25 83,7 45,2 28,2  
▪ No 44,61 ± 10,35 56,7 46,2 36,9  
Cirrosis     0,38 
▪ Sí 44,21 ± 8,71 85,2 43,4 28,9  
▪ No 40,13 ± 8,37 59,6 44,6 30,6  
No cirrosisα      0,87 
▪ Hígado sano 44,61 ± 10,35 56,7 46,2 36,9  
▪ Hepatitis vírica 32,85 ± 17,79 66,7 33,3 33,3  
▪ Hemocromatosis 55,39 ± 0 100 100 0  
Tipo de Cirrosisβ     0,67 
▪ Etílica 54,63 ± 18,19 83,3 44,4 44,4  
▪ Vírica 34,12 ± 9,09 90,9 30,3 15,2  
▪ Etílica + vírica 64,27 ± 21,93 66,7 66,7 66,7  
▪ Hemocromatosis 36,99 ± 0 100 100 0  
Etiología víricaβ     0,51 
▪ Sí 38,74 ± 9,50 83,6 35,8 23,9  
▪ No 50,62 ± 15,56 85,7 53,6 35,7  
Agente viral implicado€     0,42 
▪ VHB 50,84 ± 28,49 50,0 50,0 50,0  
▪ VHC 34,37 ± 9,07 91,7 60,6 15,3  
Etiología enólicaβ     0,27 
▪ Sí 59,38 ± 15,05 78,8 50,6 50,6  
▪ No 34,35 ± 7,83 91,7 39,3 13,1  
Participación del alcohol£     0,73 
▪ Sólo 54,63 ± 18,19 83,3 44,4 44,4  
▪ Asociado a virus 64,27 ± 21,93 66,7 66,7 66,7  
Sintomatología al diagnóstico     0,80 
▪ Sí 46,73 ± 12,66 47,6 47,6 47,6  
▪ No 39,64 ± 6,18 77,8 43,4 25,3  
Motivo diagnóstico del CHC     0,28 
▪ Controles hepatopatía 30,20 ± 7,06 74,9 25,5 8,5  
▪ Descompensación  5,74 ± 0 0 0 0  
▪ Síndrome constitucional 15,39 ± 3,19 53,3    
▪ Alteraciones analíticas 60,23 ± 14,32 100 75,0 50,0  
▪ Dolor abdominal 55,56 ± 19,49 60,0 60,0 60,0  
▪ Control otras patologías 41,45 ± 11,48 68,2 52,6 39,4  
Bilirrubina total     0,39 
▪ ≤ 1,2 mg/dl 38,97 ± 6,83 66,0 40,5 26,2  
▪ > 1,2 mg/dl 43,12 ± 10,17 83,3 62,5 41,7  
▪ No conocido 63,60 ± 25,81 100 50,0 50,0  
AFP     0,20 
▪ ≤ 200 ng/ml 36,11 ± 7,05 63,0 43,0 18,9  
▪ > 200 ng/ml 15,12 ± 4,11 60,0    
▪ No conocido 60,97 ± 12,45 92,9 59,7 59,7  
Child-Pugh     0,15 
▪ A 43,01 ± 6,19 71,1 46,5 31,8  
▪ B 16,87 ± 13,15 50,0 0   
*: valor medio ± desviación standard en meses 
∂: % de supervivencia actuarial Kaplan-Meier 
α: sólo pacientes no cirróticos 
β: sólo pacientes con cirrosis 
€: sólo pacientes con etiología vírica 
£: sólo con etiología enólica 
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5.13.2 Estudio de variables diagnósticas 
 
5.13.2.1 Prueba diagnóstica 
La prueba diagnóstica del CHC no implica una diferencia en cuanto a la SLE (40,95 ± 
7,97 meses cuando están implicados RM y/o TC vs 41,31 ± 9,11 meses cuando no lo 
están, p = 0,59, Tabla 92).  
 
5.13.2.2 Tamaño tumoral 
En cuanto al tamaño de la lesión de mayor diámetro, cuando ésta mide ≤ 3 cm, la SLE 
media es 27,36 ± 5,10 meses, entre 3 y 5 cm de 54,82 ± 11,42 meses y en las < 5 cm de 
40,39 ± 10,53 meses (p = 0,51). No influye en la SLE si colocamos el punto de corte en 
los 3 cm o 5 cm (Tabla 92). 
Si tenemos en cuenta la suma total del diámetro de todas las lesiones, cuando esta suma 
es ≤ 3cm, la SLE es de 28,23 ± 5,45 meses, entre 3 y 5 cm de 60,16 ± 11,14 meses y > 5 
cm de 36,62 ± 9,83 meses (p = 0,24). No influye en la SLE si colocamos el punto de corte 
en los 3 cm o 5 cm (Tabla 92). 
 
5.13.2.3 Focalidad y enfermedad a distancia 
Los CHC solitarios conllevan una SLE de 44,96 ± 6,47 meses frente a los 15,33 ± 6,06 
meses en CHC multifocales (p = 0,01, Figura 81). En cuanto a la existencia de metástasis 
pulmonar al diagnóstico del CHC, presenta una SLE de 4,40 ± 0 meses frente a 42 31 ± 




Figura 81. Supervivencia libre de enfermedad según la focalidad tumoral 
Log-Rank 0,01 
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Tabla 92. Supervivencia libre de enfermedad según diagnóstico radiológico 
Variables Supervivencia* 1º año∂ 3º año∂ 5º año∂ pχ 
Diagnóstico por RM y/o TC     0,59 
▪ Sí 40,95 ± 7,97 75,7 41,6 22,3  
▪ No 41,31 ± 9,11 63,3 45,1 37,6  
Tamaño LOE mayor     0,51 
▪ ≤ 3 cm 27,36 ± 5,10 80,2 20,6 0  
▪ 3-5 cm 54,82 ± 11,42 72,2 72,2 51,6  
▪ > 5 cm 40,39 ± 10,53 60,8 38,9 29,2  
Tamaño LOE mayor ≤ 3 cm     0,36 
▪ Sí 27,36 ± 5,10 80,2 20,6 0  
▪ No 46,04 ± 7,58 65,6 53,6 39,0  
Tamaño LOE mayor ≤ 5 cm     0,81 
▪ Sí 42,55 ± 7,35 76,1 46,5 30,1  
▪ No 40,39 ± 10,53 60,8 38,9 29,2  
Suma tamaño total de LOES     0,24 
▪ ≤ 3 cm 28,23 ± 5,45 77,1 22,0 0  
▪ 3-5 cm 60,16 ± 11,14 85,7 78,6 56,1  
▪ > 5 cm 36,62 ± 9,83 54,8 35,1 26,3  
Suma tamaño total de LOES ≤ 3 cm     0,38 
▪ Sí 28,23 ± 5,45 77,1 22,0 0  
▪ No 45,84 ± 7,39 67,7 53,1 38,6  
Suma tamaño total de LOES ≤ 5 cm     0,34 
▪ Sí 45,27 ± 7,60 81,2 49,6 32,1  
▪ No 36,62 ± 9,83 54,8 35,1 26,3  
Focalidad     0,01 
▪ Solitario 44,96 ± 6,47 72,8 49,2 33,7  
▪ Multifocal 15,33 ± 6,86 50,0 0   
Enfermedad a distancia pulmonar     0,01 
▪ Sí 4,40 ± 0 0    
▪ No 42 31 ± 6,03 71,7 44,6 30,5  
*: valor medio ± desviación standard en meses 
∂: % de supervivencia actuarial Kaplan-Meier 
pχ: test de log-rank (significación estadística < 0,05) 
 
 
5.13.3 Estudio de variables terapéuticas previas a la resección hepática 
 
5.13.3.1 Tiempo hasta presentación en comité multidisciplinar 
Cuando este tiempo es ≤ 20 días, la SLE es de 33,32 ± 7,89 meses, de 59,36 ± 11,05 
meses cuando es mayor y, cuando no se conoce, de 34,39 ± 12,46 meses (p = 0,08, Tabla 
93). 
 
5.13.3.2 Evolución en la lista de espera 
Cuando el tiempo hasta la realización de la RH es ≤ 70 días, la SLE de 44,61 ± 7,82 
meses, de 37,16 ± 10,85 meses cuando es mayor y, cuando no se conoce, de 24,19 ± 10,12 
meses (p = 0,71). Cuando el tiempo hasta la realización del primer tratamiento es ≤ 60 
días, la SLE es de 49,07 ± 8,31 meses, de 31,73 ± 9,22 meses cuando es mayor y, cuando 
se desconoce, de 24,19 ± 10,12 meses (p = 0,36) (Tabla 93). 
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Los CHC que no cumplen los CM muestran una SLE de 35,03 ± 9,49 meses frente a 
46,76 ± 7,73 meses cuando los cumplen (p = 0,19). La SLE es de 10,18 ± 3,53 meses en 
aquellos CHC que precisan un tratamiento combinado frente a los 43,44 ± 6,21 meses en 




Figura 82. Supervivencia libre de enfermedad según la realización de tratamiento combinado 
 
 
Tabla 93. Supervivencia libre de enfermedad según las variables terapéuticas previas a la resección 
hepática 
Variables Supervivencia* 1º año∂ 3º año∂ 5º año∂ pχ 
Tiempo hasta presentar en comité ≤ 20 días     0,08 
▪ Sí 33,32 ± 7,89  62,2 37,3 18,6  
▪ No 59,36 ± 11,05 81,6 51,8 51,8  
▪ No conocido 34,39 ± 12,46 75,0 50,0 25,0  
Tiempo medio hasta RH ≤ 70 días     0,71 
▪ Sí 44,61 ± 7,82 65,5 49,1 34,4  
▪ No 37,16 ± 10,85 78,4 27,9 27,9  
▪ No conocido 24,19 ± 10,12 66,7 33,3 0  
Tiempo hasta 1º tratamiento ≤ 60 días     0,36 
▪ Sí 49,07 ± 8,31 73,3 55,0 38,5  
▪ No 31,73 ± 9,22 64,1 22,8 22,8  
▪ No conocido 24,19 ± 10,12 66,7 33,3 0  
Excede Criterios de Milán     0,19 
▪ Sí 35,03 ± 9,49 52,2 33,4 25,1  
▪ No 46,76 ± 7,73 84,1 51,3 33,3  
Tratamiento combinado     0,05 
▪ Sí 10,18 ± 3,53 50,0 0   
▪ No 43,44 ± 6,21 71,9 46,1 31,5  
*: valor medio ± desviación standard en meses 
∂: % de supervivencia actuarial Kaplan-Meier 
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5.13.4 Estudio de variables operatorias y postoperatorias 
 
La SLE media en pacientes que reciben transfusión de hematíes durante la cirugía es 
de 27,03 ± 13,52 meses vs 42,16 ± 6,22 meses cuando no precisan (p = 0,61, Tabla 94). 
La SLE es de 41,99 ± 6,84 meses en pacientes sometidos a segmentectomía, de 28,64 
± 9,63 meses a resección mayor y de 39,78 ± 11,97 meses a resección atípica (p = 0,67 y 
Figura 83). Los pacientes a los que se les practica la maniobra de Pringle muestran una 
SLE de 14,00 ± 3,44 meses frente a 42,24 ± 6,13 meses cuando no se realiza esta maniobra 
(p = 0,58) (Tabla 94).  
La morbilidad postoperatoria no parece influir en la SLE (32,49 ± 6,75 meses cuando 
existe vs 44,27 ± 7,98 meses cuando no existe, p = 0,56). La aparición de insuficiencia 
hepática conlleva una SLE de 19,30 ± 7,07 meses frente a 43,32 ± 6,30 meses cuando no 
aparece (p = 0,26). No parece determinante la aparición de complicaciones quirúrgicas (p 
= 0,78) ni el tipo de complicación quirúrgica producida (p = 0,91). Tampoco parece ser 
determinante la presentación de alguna complicación médica (p = 0,38). La SLE en 
pacientes con estancia hospitalaria ≤ 8 días es de 36,87 ± 7,45 meses y con estancia mayor 
de 47,89 ± 9,11 meses (p = 0,28). En pacientes que reingresan, la SLE es de 33,58 ± 9,74 
meses frente a 40,43 ± 6,49 meses en los que no reingresan (p = 0,94) (Tabla 94). 
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Tabla 94. Supervivencia libre de enfermedad según las variables operatorias y postoperatorias 
Variables Supervivencia* 1º año∂ 3º año∂ 5º año∂ pχ 
Transfusión de hematíes     0,61 
▪ Sí 27,03 ± 13,52 50,0 25,0 25,0  
▪ No 42,16 ± 6,22 72,4 45,5 29,9  
Tipo de resección     0,67 
▪ Segmentectomía 41,99 ± 6,84 76,1 52,5 31,5  
▪ Resección mayor 28,64 ± 9,63 55,6 44,4 22,2  
▪ Resección atípica 39,78 ± 11,97 67,1 29,4 29,4  
Maniobra de Pringle     0,58 
▪ Sí 14,00 ± 3,44 50,0 0   
▪ No  42,24 ± 6,13 72,2 44,6 30,5  
Morbilidad     0,56 
▪ Sí 32,49 ± 6,75 62,7 35,3 28,2  
▪ No 44,27 ± 7,98 74,6 49,8 29,9  
Insuficiencia hepática     0,26 
▪ Sí 19,30 ± 7,07 75,0 0   
▪ No 43,32 ± 6,30 69,6 47,2 32,2  
Complicación quirúrgica     0,78 
▪ Sí 37,67 ± 8,23 63,6 45,5 36,4  
▪ No 40,48 ± 7,20 73,1 42,9 25,7  
Tipo de complicación quirúrgicaβ     0,91 
▪ Fístula biliar 39,39 ± 13,37 60,0 60,0 40,0  
▪ Colección intraabdominal 31,93 ± 12,37 50,0 25,0 25,0  
▪ Complicación pared abdominal 43,69 ± 21,29 100 50,0 50,0  
Complicación médica     0,38 
▪ Sí 32,04 ± 9,67 61,9 30,9 20,6  
▪ No 44,85 ± 7,34 72,5 48,5 33,2  
Estancia hospitalaria ≤ 8 días     0,28 
▪ Sí 36,87 ± 7,45 66,2 33,8 21,2  
▪ No 47,89 ± 9,11 79,0 62,2 44,4  
Reingreso     0,94 
▪ Sí 33,58 ± 9,74 55,6 33,3 33,3  
▪ No 40,43 ± 6,49 74,5 46,5 27,1  
*: valor medio ± desviación standard en meses 
∂: % de supervivencia actuarial Kaplan-Meier 
α: sólo pacientes que se transfunden 
β: sólo pacientes con complicación quirúrgica 
pχ: test de log-rank (significación estadística < 0,05) 
 
 
5.13.5 Estudio de variables patológicas 
 
5.13.5.1 Tamaño de la lesión de mayor diámetro 
La SLE media en lesiones ≤ 3 cm es de 31,81 ± 6,27 meses, de 3 a 5 cm de 70,90 ± 
11,25 meses y de ≥ 5 cm de 27,59 ± 7,68 meses (p = 0,01, Figura 84). No influye en la 
SLE si colocamos el punto de corte en los 3 cm, pero al colocarlo en los 5 cm,  la SLE 
media es de 51,04 ± 8,01 meses en ≤ 5 cm (SLE al año, tres años y cinco años de 85,6%, 
54,4% y 37,3%, respectivamente) frente a 27,59 ± 7,68 meses en > 5 cm (con SLE al año, 
tres años y cinco años de 49,0%, 28,6% y 19,1%, respectivamente) (p = 0,02) (Tabla 95). 
 




Figura 84. Supervivencia libre de enfermedad según el tamaño de la lesión de mayor diámetro 
 
5.13.5.2 Suma de diámetros de todas las lesiones 
El período libre de enfermedad medio en pacientes cuya suma de lesiones es ≤ 3 cm 
es de 33,57 ± 6,41 meses, de 3 a 5 cm de 65,73 ± 11,51 meses y de > 5 cm de 27,59 ± 
7,68 meses (p = 0,02, Figura 85).  No influye en la SLE si colocamos el punto de corte 
en los 3 cm, pero al colocarlo en los 5 cm, la SLE media es de 51,04 ± 8,01 meses en ≤ 5 




Figura 85. Supervivencia libre de enfermedad según la suma de los diámetros de todas las lesiones 
 
5.13.5.3 Focalidad y satelitosis 
La SLE media en pacientes con CHC solitarios es de 46,44 ± 6,56 meses (SLE al año, 
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multifocales que es de 10,83 ± 5,11 meses (SLE al año y tres años del 16,7% y 0%, 




Figura 86. Supervivencia libre de enfermedad según la focalidad del CHC 
 
El período libre de enfermedad ante la existencia de satelitosis es de 11,83 ± 5,41 




Figura 87. Supervivencia libre de enfermedad según la existencia de satelitosis 
 
5.13.5.4 Invasión vascular, ganglionar y CHC extrahepático 
La existencia de invasión vascular muestra una SLE media de 29,78 ± 11,96 meses 
frente a cuando no la hay que es de 44,47 ± 6,74 meses (p = 012). La afectación ganglionar 
conlleva una SLE de 4,40 ± 0 meses respecto a cuando no la hay de 42,31 ± 6,03 meses 
Log-Rank < 0,01 
Log-Rank < 0,01 
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(p = 0,01), resultados superponibles al considerar la existencia de CHC extrahepático en 
el momento de la cirugía (Tabla 95). 
 
Tabla 95. Supervivencia libre de enfermedad según las variables patológicas (I) 
Variables Supervivencia* 1º año∂ 3º año∂ 5º año∂ pχ 
Tamaño LOE mayor     0,01 
▪ ≤ 3 cm 31,81 ± 6,27 80,9 27,6 13,8  
▪ 3-5 cm 70,90 ± 11,25 91,7 91,7 65,5  
▪ > 5 cm 27,59 ± 7,68 49,0 28,6 19,1  
Tamaño LOE mayor ≤ 3 cm     0,66 
▪ Sí 31,81 ± 6,27 80,9 27,6 13,8  
▪ No 44,33 ± 7,60 65,0 52,3 36,6  
Tamaño LOE mayor ≤ 5 cm     0,02 
▪ Sí 51,04 ± 8,01 85,6 54,4 37,3  
▪ No 27,59 ± 7,68 49,0 28,6 19,1  
Suma tamaño total de LOES     0,02 
▪ ≤ 3 cm 33,57 ± 6,41 85,9 29,3 14,6  
▪ 3-5 cm 65,73 ± 11,51  84,6 84,6 60,4  
▪ > 5 cm 27,59 ± 7,68 49,0 28,6 19,1  
Suma tamaño total de LOES ≤ 3 cm     0,94 
▪ Sí 33,57 ± 6,41 85,9 29,3 14,6  
▪ No 43,10 ± 7,47 63,1 50,7 35,5  
Suma tamaño total de LOES ≤ 5 cm     0,02 
▪ Sí 51,04 ± 8,01 85,6 54,5 37,3  
▪ No 27,59 ± 7,68 49,0 28,6 19,1  
Focalidad     < 0,01 
▪ Solitario 46,44 ± 6,56 78,2 51,2 35,0  
▪ Multinodular 10,83 ± 5,11 16,7 0   
Satelitosis     < 0,01 
▪ Sí 11,83 ± 5,41 33,3 16,7 0  
▪ No  46,28 ± 6,58 75,7 47,3 35,0  
Invasión vascular     0,12 
▪ Sí 29,78 ± 11,96 40,0 30,0 30,0  
▪ No 44,47 ± 6,74 78,6 47,2 29,5  
Invasión ganglionar     0,01 
▪ Sí 4,40 ± 0 0    
▪ No 42,31 ± 6,03 71,7 44,6 30,5  
CHC extrahepático     0,01 
▪ Sí 4,40 ± 0 0    
▪ No 42,31 ± 6,03 71,7 44,6 30,5  
Excede los Criterios de Milán     0,02 
▪ Sí 27,59 ± 7,68 49,0 28,6 19,1  
▪ No 51,04 ± 8,01 85,6 54,4 37,3  
*: valor medio ± desviación standard en meses 
∂: % de supervivencia actuarial Kaplan-Meier 
pχ: test de log-rank (significación estadística < 0,05) 
 
5.13.5.5 Criterios de Milán 
El período libre de enfermedad en CHC que exceden los CM es de 27,59 ± 7,68 meses 
(SLE al año, tres años y cinco años de 49,0%, 28,6% y 19,1%, respectivamente) frente a 
51,04 ± 8,01 meses cuando los cumplen (SLE al año, tres años y cinco años de 85,6%, 
54,4% y 37,3%, respectivamente) (p = 0,02, Figura 88 y Tabla 95). 
 




Figura 88. Supervivencia libre de enfermedad según se exceda los Criterios de Milán 
 
5.13.5.6 Existencia de cápsula 
La existencia de cápsula conlleva una SLE de 47,83 ± 8,13 meses, de 18,57 ± 5,68 
meses si no existe y, cuando se desconoce, de 37,19 ± 9,16 meses (p = 0,30, Tabla 96). 
 
5.13.5.7 Distancia al borde de resección 
La SLE es de 3,48 ± 3,48 meses cuando el borde está afecto vs 44,01 ± 6,17 meses 
cuando no lo está (p < 0,01). Cuando el borde está libre, la SLE media es de 37,12 ± 6,67 
meses si la distancia es ≤ 0,5 cm, de 73,79 ± 13,18 meses si es > 0,5 cm y de 37,40 ± 0,41 
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5.13.5.8 Grado de diferenciación celular y variante fibrolamelar 
Si los agrupamos en grado I-II vs grado III-IV, la SLE media es de 42,98 ± 7,45 meses 
vs 27,59 ± 9,08 meses (p = 0,29, Figura 90). El CHC fibrolamelar presenta una SLE de 




Figura 90. Supervivencia libre de enfermedad según grado de diferenciación celular 
 
Tabla 96. Supervivencia libre de enfermedad según las variables patológicas (II) 
Variables Supervivencia* 1º año∂ 3º año∂ 5º año∂ pχ 
CHC encapsuladoα     0,30 
▪ Sí 47,83 ± 8,13 79,0 50,8 38,1  
▪ No 18,57 ± 5,68 38,6 25,7   
▪ No conocido 37,19 ± 9,16 76,2 50,8 25,4  
Contacto borde resección     < 0,01 
▪ Sí 3,48 ± 3,48 0    
▪ No 44,01 ± 6,17 74,9 46,6 31,9  
Distancia al borde ≤ 0,5 cmβ     0,10 
▪ Sí 37,12 ± 6,67 70,3 35,3 25,2  
▪ No 73,79 ± 13,18 83,9 69,9 69,9  
▪ No especificado 37,40 ± 0,41 100 100 0  
Grado diferenciación celularα     0,64 
▪ I 42,14 ± 13,73 70,0 56,0 37,3  
▪ II 44,12 ± 9,12 77,4 46,4 31,0  
▪ III 28,78 ± 9,51 62,9 23,6 23,6  
▪ IV 6,17 ± 0,30     
Grado diferenciación celular por gruposα     0,29 
▪ I-II 42,98 ± 7,45 74,5 48,4 32,3  
▪ III-IV 27,59 ± 9,08 59,6 22,3 22,3  
CHC fibrolamelar€     0,08 
▪ Sí 11,56 ± 7,16 50,0 0   
▪ No 39,08 ± 6,22 69,0 40,6 28,4  
*: valor medio ± desviación standard en meses 
∂: % de supervivencia actuarial Kaplan-Meier 
α: se excluye la variante fibrolamelar, necrosis tumoral 
y anatomía patológica desconocida 
β: se excluyen CHC con bordes afectos 
€: se excluye necrosis tumoral y anatomía patológica 
desconocida 
pχ: test de log-rank (significación estadística < 0,05) 
Log-Rank 0,29 
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5.13.6 Análisis multivariante de los factores de riesgo que influyen en la 
supervivencia libre de enfermedad tras la resección hepática 
 
Hemos introducido todas las variables que tras el análisis univariante obtuvimos una 
p ≤ 0,05 para realizar el análisis multivariante mediante una regresión de Cox. Los 
factores de riesgo que influyen independientemente en la SLE son la existencia de 
metástasis pulmonares en el momento del diagnóstico del CHC con un HR 10,09 (p = 
0,05, IC95%: 0,925-110,132), la realización de un tratamiento combinado con un HR 
5,78 (p = 0,013, IC95%: 1,453-23,041), la existencia de más de una LOE con un HR 5,38 
(p = 0,002, IC95%: 1,892-15,335), la existencia de satelitosis con un HR 3,79 (p = 0,014, 
IC95%: 1,306-11,028) y un margen de resección afecto con un HR 27,14 (p < 0,005, 
IC95%: 6,186-119,095).  
 
 
5.14 ANÁLISIS DE LA SUPERVIVENCIA LIBRE DE ENFERMEDAD DE 
LOS PACIENTES SOMETIDOS A TRASPLANTE HEPÁTICO 
 
Para estudiar la SLE en los pacientes sometidos a TH por CHC, uniremos los grupos 
del ASB y RAS tratando de conseguir una visión general del período libre de enfermedad 
en estos pacientes. No obstante, ambos grupos serán analizados como factores 
independientes dentro de las variables epidemiológicas.  
Para el análisis de la SLE, excluiremos los EPI (5 pacientes), de forma que, de los 69 
pacientes sometidos a TH, entrarán en el análisis de la SLE 64 pacientes (92,75%).  El 
tiempo medio libre de enfermedad en estos pacientes es de 89,52 ± 5,49 meses (IC95%: 
78,76-100,29), con una SLE al año, tres años y cinco años de 96,6%, 85,6% y 85,6%, 
respectivamente (Figura 91). 
 





Figura 91. Supervivencia libre de enfermedad de los pacientes sometidos a trasplante hepático 
 
5.14.1 Estudio de variables epidemiológicas y funcionales 
 
La SLE en el grupo ASB 83,26 ± 9,87 meses vs 91,70 ± 5,91 meses en el RAS (p = 
0,94). No es determinante la edad (≤ 60 años 95,01 ± 5,99 meses vs > 60 años 59,41 ± 
4,18 meses, p = 0,48) ni el sexo (varones 88,50 ± 6,20 meses vs mujeres 90,54 ± 11,24 
meses, p = 0,84) ni las comorbilidades (Tabla 97). 
 
Tabla 97. Supervivencia libre de enfermedad según variables epidemiológicas 
Variables Supervivencia* 1º año∂ 3º año∂ 5º año∂ pχ 
Área de procedencia     0,94 
▪ ASB 83,26 ± 9,87 100 87,8 87,8  
▪ RAS 91,70 ± 5,91 94,6 84,4 84,4  
Edad      0,48 
▪ ≤ 60 años 95,01 ± 5,99 96,7 87,8 87,8  
▪ > 60 años 59,41 ± 4,18 96,4 83,3 83,3  
Sexo     0,84 
▪ Hombre 88,50 ± 6,20 98,0 85,1 85,1  
▪ Mujer 90,54 ± 11,24 87,5 87,5 87,5  
Cardiopatía     0,62 
▪ Sí 53,99 ± 6,64 90,0 78,8 78,8  
▪ No 90,08 ± 6,16 97,9 87,2 87,2  
Broncopatía     0,24 
▪ Sí 53,55 ± 6,81 100 80,0 80,0  
▪ No 93,63 ± 4,73 96,2 86,5 86,5  
Diabetes     0,38 
▪ Sí 96,03 ± 6,65 100 88,5 85,5  
▪ No 82,30 ± 7,62 94,3 83,7 83,7  
Otras enfermedades     0,36 
▪ Sí 64,09 ± 3,05 96,6 92,2 92,2  
▪ No 86,41 ± 7,81 96,6 78,3 78,3  
*: valor medio ± desviación standard en meses 
∂: % de supervivencia actuarial Kaplan-Meier  
pχ: test de log-rank (significación estadística < 0,05) 
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En pacientes con cirrosis, el período libre de enfermedad medio es de 90,98 ± 5,39 
meses y en no cirróticos de 6,34 ± 0 meses (p < 0,01). Dentro de los pacientes cirróticos, 
la etiología etílica presenta un período libre de enfermedad medio de 101,87 ± 4,04 meses, 
la vírica de 88,71 ± 9,06 meses y la etílica + vírica de 52,89 ± 5,79 meses (p = 0,12, Figura 




Figura 92. Supervivencia libre de enfermedad según etiología de la cirrosis 
 
La participación de algún virus hepatotropo en la cirrosis conlleva una SLE de 78,22 
± 7,91 meses vs 101,07 ± 4,04 meses cuando estos virus no participan en la etiología de 
la cirrosis (p = 0,04, Figura 93). No influye que la infección sea secundaria a VHB o VHC 
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Los pacientes en cuya etiología participa el alcohol tienen un período libre de 
enfermedad medio de 89,81 ± 6,97 meses frente a 83,87 ± 9,84 meses en los que el alcohol 
no influye en la etiología (p = 0,49). Cuando el alcohol es el único agente etiológico, el 
período libre de enfermedad medio es de 101,87 ± 4,04 meses frente a 52,89 ± 5,79 meses 




Figura 94. Supervivencia libre de enfermedad según participación del alcohol en la etiología de la 
cirrosis 
 
No influye en el período libre de enfermedad la presencia de sintomatología en el 
momento del diagnóstico del CHC (p = 0,09), la causa que motivó el diagnóstico tumoral 
(p = 0,25), la AFP (p = 0,22) ni la función hepática según la clasificación de Child-Pugh 
(p = 0,60) ni el MELD (p = 0,18). No obstante, una bilirrubina ≤ 1,2 mg/dl conlleva un 
período libre de enfermedad medio de 77,98 ± 8,05 vs 102,18 ± 3,75 meses cuando es 
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Tabla 98. Supervivencia libre de enfermedad según hepatopatía de base y variables funcionales 
Variables Supervivencia* 1º año∂ 3º año∂ 5º año∂ pχ 
Cirrosis     < 0,01 
▪ Sí 90,98 ± 5,39 98,2 87,1 87,1  
▪ No 6,34 ± 0 0    
Tipo de Cirrosisα     0,12 
▪ Etílica 101,87 ± 4,04 100 95,0 95,0  
▪ Vírica 88,71 ± 9,06 93,3 84,0 84,0  
▪ Etílica + vírica 52,89 ± 5,79 100 76,9 76,9  
Etiología vírica     0,04 
▪ Sí 78,22 ± 7,91 93,3 77,7 77,7  
▪ No 101,87 ± 4,04 100 95,0 95,0  
Agente viral implicadoβ     0,34 
▪ VHB 69,72 ± 12,00 92,3 64,6 64,6  
▪ VHC 84,07 ± 9,39 94,1 87,8 87,8  
Etiología enólica     0,49 
▪ Sí 89,81 ± 6,97 100 88,1 88,1  
▪ No 83,57 ± 9,84 87,5 78,8 78,8  
Participación del alcohol€     0,04 
▪ Sólo 101,87 ± 4,04 100 95,0 95,0  
▪ Asociado a virus 52,89 ± 5,79 100 76,9 76,9  
Sintomatología al diagnóstico     0,09 
▪ Sí  100 100 100  
▪ No  95,3 81,2 81,2  
Motivo diagnóstico del CHC     0,25 
▪ Controles hepatopatía  95,3 81,2 81,2  
▪ Descompensación o Síndrome 
constitucional 
 100 100 100  
Bilirrubina total     0,06 
▪ ≤ 1,2 mg/dl 77,98 ± 8,05 100 77,6 77,6  
▪ > 1,2 mg/dl 102,18 ± 3,75 96,2 96,2 96,2  
AFP     0,22 
▪ ≤ 200 ng/ml  95,6 81,0 81,0  
▪ > 200 ng/ml  100 100   
▪ No conocido  100 100 100  
Child-Pugh     0,60 
▪ A  94,7 84,5 84,5  
▪ B  100 83,9 83,9  
▪ C  100 100 100  
MELD     0,18 
▪ 6 - 14  95,9 83,0 83,0  
▪ ≥ 15   100 100 100  
*: valor medio ± desviación standard en meses 
∂: % de supervivencia actuarial Kaplan-Meier 
α: sólo pacientes con cirrosis 
β: sólo pacientes con etiología vírica 
€: sólo pacientes con etiología enólica 
pχ: test de log-rank (significación estadística < 0,05) 
 
 
5.14.2 Estudio de variables diagnósticas 
 
5.14.2.1 Prueba diagnóstica  
La SLE media es de 91,79 ± 5,58 meses cuando el diagnóstico es con RM y/o TC 
frente a 40,87 ± 12,87 meses cuando estas pruebas diagnósticas no son determinantes (p 
= 0,05, Figura 95 y Tabla 99). 
 




Figura 95. Supervivencia libre de enfermedad según prueba diagnóstica 
 
5.14.2.2 Tamaño de la lesión de mayor diámetro 
La SLE media en lesiones ≤ 3 cm es de 95,36 ± 4,91 meses, entre 3 y 5 cm de 71,75 ± 
12,15 meses y en > 5 cm de 50,71 ± 18,11 meses (p = 0,01). Si el punto de corte son los 
3 cm, en ≤ 3 cm la SLE es de 95,36 ± 4,91 meses vs 72,40 ± 11,01 meses cuando es > 3 
cm (p < 0,01). No influye al colocar el punto en los 5 cm (Tabla 99). 
 
5.14.2.3 Suma de diámetros de todas las lesiones 
La SLE a los cinco años en pacientes cuya suma de lesiones es ≤ 3 cm es de 100%, 
entre 3 y 5 cm del 62,2% y en > 5 cm del 78,8% (p < 0,01). Cuando el punto de corte lo 
colocamos en los 3 cm, la SLE a los cinco años es del 100% en ≤ 3 cm y del 69,0% en 
mayores (p < 0,01). No influye al colocar el punto en los 5 cm (Tabla 99). 
 
5.14.2.4 Focalidad tumoral 
El período libre de enfermedad en pacientes con CHC solitario es de 95,67 ± 4,89 
meses frente a 72,84 ± 12,04 meses en CHC multifocales (p = 0,15, Tabla 99).  
 
5.14.2.5 Existencia de trombosis portal  
La presencia de trombosis portal en el diagnóstico del CHC conlleva una SLE media 
de 29,96 ± 8,20 meses frente a 92,17 ± 5,38 meses (p = 0,02). Cuando la trombosis afecta 
al tronco, la SLE es de 37,82 ± 6,10 meses frente a 6,37 ± 0 meses cuando afecta a alguna 
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Tabla 99. Supervivencia libre de enfermedad según diagnóstico radiológico 
Variables Supervivencia* 1º año∂ 3º año∂ 5º año∂ pχ 
Diagnóstico por RM y/o TC     0,05 
▪ Sí 91,79 ± 5,58  98,1 88,5 88,5  
▪ No 40,87 ± 12,87 83,3 55,6 55,6  
Tamaño LOE mayor     0,01 
▪ ≤ 3 cm 95,36 ± 4,91 100 96,6 96,6  
▪ 3-5 cm 71,75 ± 12,15 93,3 62,2 62,2  
▪ > 5 cm 50,71 ± 18,11 66,7 66,7 66,7  
Tamaño LOE mayor ≤ 3 cm     < 0,01 
▪ Sí 95,36 ± 4,91 100 96,6 96,6  
▪ No 72,40 ± 11,01 88,9 63,5 63,5  
Tamaño LOE mayor ≤ 5 cm     0,34 
▪ Sí 90,13 ± 5,70 98,2 86,6 86,6  
▪ No 50,71 ± 18,11 66,7 66,7 66,7  
Suma tamaño total de LOES     < 0,01 
▪ ≤ 3 cm  100 100 100  
▪ 3-5 cm  93,3 62,2 62,2  
▪ > 5 cm  90,0 78,8 78,8  
Suma tamaño total de LOES ≤ 3 cm     < 0,01 
▪ Sí  100 100 100  
▪ No  92,0 69,0 69,0  
Suma tamaño total de LOES ≤ 5 cm     0,58 
▪ Sí 90,21 ± 6,11 97,9 87,1 87,1  
▪ No 83,20 ± 12,19 90,0 78,8 78,8  
Focalidad     0,15 
▪ Solitario 95,67 ± 4,89 97,7 88,6 88,6  
▪ Multifocal 72,84 ± 12,04 93,3 78,3 78,3  
Trombosis portal     0,02 
▪ Sí 29,96 ± 8,20 75,0 50,0   
▪ No 92,17 ± 5,38 98,1 88,7 88,7  
Localización de la trombosis portalα     0,08 
▪ Tronco 37,82 ± 6,10 100 66,7   
▪ Rama 6,37 ± 0 0    
*: valor medio ± desviación standard en meses 
∂: % de supervivencia actuarial Kaplan-Meier 
α: sólo pacientes con trombosis portal 
pχ: test de log-rank (significación estadística < 0,05) 
 
 
5.14.3 Estudio de variables previas al trasplante hepático 
 
5.14.3.1 Tiempo hasta presentación en comité de tumores 
Cuando este período es ≤ 20 días, la SLE a los cinco años es del 96,3% frente a si es 
> 20 días del 78,7% (p = 0,17, Tabla 100). 
 
5.14.3.2 Evolución en lista de espera 
La SLE cuando el período de tiempo hasta el TH es ≤ 90 días es de 86,64 ± 6,92 meses 
frente a 87,54 ± 7,34 días cuando este tiempo es mayor (p = 0,42). La SLE a los cinco 
años cuando el período de tiempo hasta la realización del primer tratamiento sobre el 
CHC es ≤ 60 días es del 85,0% frente al 85,1% cuando es mayor (p = 0,82) (Tabla 100). 
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La realización de un tratamiento combinado conlleva una SLE media de 85,67 ± 6,23 
meses respecto a 92,06 ± 8,90 meses cuando no es necesario el mismo (p = 0,40). Cuando 
este tratamiento se realiza con intención de downstaging, la SLE es de 82,26 ± 12,68 
meses frente a 90,25 ± 6,10 meses en los pacientes en los que o no se ha precisado 
tratamiento combinado o éste no se ha realizado con intención de downstaging (p = 0,57) 
(Tabla 100). 
La SLE media en pacientes cuyo CHC excede los CM es de 76,22 ± 12,93 meses frente 
a 92,00 ± 5,98 meses cuando los cumplen (p = 0,15, Tabla 100). 
 
Tabla 100. Supervivencia libre de enfermedad según las variables terapéuticas previas a al trasplante 
hepático 
Variables Supervivencia* 1º año∂ 3º año∂ 5º año∂ pχ 
Tiempo hasta presentar en comité ≤ 20 días     0,17 
▪ Sí  96,3 96,3 96,3  
▪ No  96,6 78,7 78,7  
▪ No conocido  100    
Tiempo medio hasta TH ≤ 90 días     0,42 
▪ Sí 86,64 ± 6,92 96,8 92,2 92,2  
▪ No 87,54 ± 7,38 96,3 79,3 79,3  
Tiempo hasta 1º tratamiento ≤ 60 días     0,82 
▪ Sí  94,6 85,0 85,0  
▪ No  100 85,1 85,1  
▪ No conocido  100    
Tratamiento combinado     0,40 
▪ Sí 85,67 ± 6,23 94,3 80,9 80,9  
▪ No 92,06 ± 8,90 100 93,3 93,3  
Tratamiento intención Downstaging     0,57 
▪ Sí 82,26 ± 12,68 88,9 77,8 77,8  
▪ No 90,25 ± 6,10 98,0 87,2 87,2  
Excede Criterios de Milán     0,15 
▪ Sí 76,22 ± 12,93 81,8 71,6 71,6  
▪ No 92,00 ±5,98 100 89,0 89,0  
*: valor medio ± desviación standard en meses 
∂: % de supervivencia actuarial Kaplan-Meier 
pχ: test de log-rank (significación estadística < 0,05) 
 
 
5.14.4 Estudio de variables operatorias y postoperatorias 
 
El período libre de enfermedad medio en pacientes que reciben transfusión de hematíes 
durante el intraoperatorio es de 101,27 ± 4,63 meses frente a 76,53 ± 7,80 meses en los 
que no reciben transfusión (p = 0,10). No influye en la SLE la transfusión de plasma (p = 
0,47), plaquetas (p = 0,85) ni el número total de hemoderivados transfundidos (p = 0,23) 
(Tabla 101). 
La SLE media en pacientes que presentan alguna complicación durante el 
postoperatorio inmediato es de 93,90 ± 5,66 meses frente a 76,46 ± 11,35 meses en los 
 
Página | 289  
 
que no la presentan (p = 0,49). Cuando existe rechazo del injerto, la SLE media es de 
98,90 ± 6,86 meses vs 81,11 ± 7,89 meses cuando no existe (p = 0,29). La SLE media en 
pacientes que han tenido alguna complicación quirúrgica postoperatoria es de 101,49 ± 
4,42 meses frente a 78,41 ± 8,28 meses (p = 0,09). Los que sufrieron alguna complicación 
médica inmediata presentan una SLE media de 93,99 ± 6,49 meses vs 82,26 ± 8,39 meses 
(p = 0,59). No es determinante para la SLE ni la estancia hospitalaria (p = 0,97) ni el 
reingreso (p = 0,68) (Tabla 101). 
 
Tabla 101. Supervivencia libre de enfermedad según las variables operatorias y postoperatorias 
Variables Supervivencia* 1º año∂ 3º año∂ 5º año∂ pχ 
Transfusión de hematíes     0,10 
▪ Sí 101,27 ± 4,63 95,2 95,2 95,2  
▪ No 76,53 ± 7,80 97,3 79,7 79,7  
Transfusión ≤ 4 concentrados hematíesα     0,74 
▪ Sí  94,7 94,7 94,7  
▪ No  100 100   
Transfusión de plasma      0,47 
▪ Sí 95,26 ± 7,16 94,4 88,1 88,1  
▪ No 79,68 ± 7,62 97,5 84,2 84,2  
Transfusión de plaquetas     0,85 
▪ Sí 89,26 ± 10,74 91,7 81,5 81,5  
▪ No 86,53 ± 6,19 97,8 86,8 86,8  
Total hemoderivados ≤ 8β     0,23 
▪ Sí  92,9 83,6 83,6  
▪ No  100 100 100  
Morbilidad     0,49 
▪ Sí 93,90 ± 5,66 93,9 87,0 87,0  
▪ No 76,46 ± 11,35 100 82,6 82,6  
Rechazo     0,29 
▪ Sí 98,90 ± 6,86 92,9 92,9 92,9  
▪ No 81,11 ± 7,89 97,7 83,0 83,0  
Complicación quirúrgica     0,09 
▪ Sí 101,49 ± 4,42 95,5 95,5 95,5  
▪ No 78,41 ± 8,28 100 79,5 79,5  
Complicación médica     0,59 
▪ Sí 93,99 ± 6,49 96,2 86,8 86,8  
▪ No 82,26 ± 8,39 96,9 84,7 84,7  
Estancia hospitalaria ≤ 25 días     0,97 
▪ Sí 85,48 ± 6,60 100 85,7 85,7  
▪ No 92,73 ± 8,74 86,7 86,7 86,7  
Reingreso     0,68 
▪ Sí 58,29 ± 12,65 100 75,0 75,0  
▪ No 89,90 ± 5,76 96,2 86,5 86,5  
*: valor medio ± desviación standard en meses 
∂: % de supervivencia actuarial Kaplan-Meier 
α: sólo pacientes que se transfunden hematíes 
β: sólo pacientes que reciben hemoderivados 
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5.14.5 Estudio de variables patológicas 
 
5.14.5.1 CHC incidental 
La SLE a los tres años es del 100% en CHC incidentales frente a 85,0% cuando la 
indicación de TH es la existencia de CHC (p = 0,51, Tabla 102). 
 
5.14.5.2 Tamaño de la lesión de mayor diámetro 
La SLE media en lesiones ≤ 3 cm es de 91,86 ± 5,15 meses, entre 3 y 5 cm de 84,20 ± 
13,58 meses y en > 5 cm de 18,21 ± 6,34 meses (p < 0,01, Figura 96). Al colocar el punto 
de corte en los 3 cm, en ≤ 3 cm es de 91,86 ± 5,15 meses y en > 3 cm de 72,86 ± 13,27 
meses (p = 0,02). Y si lo colocamos en los 5 cm, en ≤ 5 cm es de 92,47 ± 5,29 meses y 




Figura 96. Supervivencia libre de enfermedad según tamaño de la lesión de mayor diámetro 
 
5.14.5.3 Suma de diámetros de todas las lesiones 
La SLE media cuando la suma total es de ≤ 3 cm es de 96,53 ± 4,16 meses, entre 3 y 
5 cm de 88,76 ± 10,62 meses y en > 5 cm de 35,28 ± 7,48 meses (p < 0,01, Figura 97). 
Al colocar el punto de corte en los 3 cm, en ≤ 3 cm es de 96,53 ± 4,16 meses y en > 3 cm 
de 75,22 ± 10,54 meses (p = 0,03). Y si lo colocamos en los 5 cm, en ≤ 5 cm es de 95,60 
± 5,05 meses y en > 5 cm de 35,28 ± 7,48 meses (p = 0,01) (Tabla 102).  
 
Log-Rank < 0,01 
 




Figura 97. Supervivencia libre de enfermedad según la suma de los diámetros de todas las lesiones 
 
5.14.5.4 Focalidad y satelitosis 
El período libre de enfermedad medio en CHC solitarios es de 97,21 ± 4,87 meses vs 
71,26 ± 10,53 meses en multifocales (p = 0,13), de 97,79 ± 3,94 meses en CHC con ≤ 3 




Figura 98. Supervivencia libre de enfermedad según número de nódulos del CHC 
 
El período libre de enfermedad medio  cuando existe satelitosis es de 40,12 ± 12,87 
meses vs 95,91 ± 4,28 meses cuando no existe (p < 0,01, Figura 99) (Tabla 102). 
Log-Rank < 0,01 
Log-Rank < 0,01 
 




Figura 99. Supervivencia libre de enfermedad según la existencia de satelitosis 
 
5.14.5.5 Invasión vascular, trombosis portal y CHC extrahepático 
LA SLE media en presencia de invasión vascular es de 43,03 ± 8,77 meses vs 92,18 ± 
5,39 meses cuando no está presente (p = 0,08, Figura 100). Ante la existencia de trombosis 
portal, es de 31,17 ± 5,87 meses vs 90,71 ± 5,48 meses cuando no existe (p = 0,27). La 
SLE media ante un CHC extrahepático en el momento del TH es de 14,45 ± 0 meses vs 




Figura 100. Supervivencia libre de enfermedad según la presencia de invasión vascular 
 
5.14.5.6 Tratamiento downstaging y Criterios de Milán 
La SLE media cuando el tratamiento de downstaging ha sido efectivo es de 79,72 ± 
14,01 meses vs 90,25 ± 6,10 meses cuando no ha sido preciso realizarlo (p = 0,47). La 
Log-Rank < 0,01 
Log-Rank 0,08 
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SLE media en CHC que exceden los CM es de 27,59 ± 5,14 meses vs 97,70 ± 4,73 meses 




Figura 101. Supervivencia libre de enfermedad según el CHC exceda los Criterios de Milán 
 
Tabla 102. Supervivencia libre de enfermedad según las variables patológicas (I) 
Variables Supervivencia* 1º año∂ 3º año∂ 5º año∂ pχ 
CHC incidental     0,51 
▪ Sí  100 100   
▪ No  96,4 85,0 85,0  
Tamaño LOE mayor     < 0,01 
▪ ≤ 3 cm 91,86 ± 5,15 97,9 92,0 92,0  
▪ 3-5 cm 84,20 ± 13,38 100 75,0 75,0  
▪ > 5 cm 18,21 ± 6,34 66,7 33,3   
Tamaño LOE mayor ≤ 3 cm     0,02 
▪ Sí 91,86 ± 5,15 97,9 92,0 92,0  
▪ No 72,86 ± 13,27 90,9 63,6 63,6  
Tamaño LOE mayor ≤ 5 cm     < 0,01 
▪ Sí 92,47 ± 5,29 98,2 88,9 88,9  
▪ No 18,21 ± 6,34 66,7 33,3   
Suma tamaño total de LOES     < 0,01 
▪ ≤ 3 cm 96,53 ± 4,16 97,2 93,3 93,3  
▪ 3-5 cm 88,76 ± 10,62 100 91,7 91,7  
▪ > 5 cm 35,28 ± 7,48 88,9 48,6   
Suma tamaño total de LOES ≤ 3 cm     0,03 
▪ Sí 96,53 ± 4,16 97,2 93,3 93,3  
▪ No 75,22 ± 10,54 95,5 74,9 74,9  
Suma tamaño total de LOES ≤ 5 cm     0,01 
▪ Sí 95,60 ± 5,05 98,0 92,7 92,7  
▪ No 35,28 ± 7,48 88,9 48,6   
Focalidad tumoral     0,13 
▪ Solitario 97,21 ± 4,87 94,4 90,8 90,8  
▪ Multinodular 71,26 ± 10,53 100 77,3 77,3  
Número de LOES     < 0,01 
▪ ≤ de 3 97,79 ± 3,94 96,1 91,3 91,3  
▪ > de 3 36,67 ± 10,34 100 40,0 40,0  
Satelitosis     < 0,01 
Log-Rank < 0,01 
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▪ Sí 40,12 ± 12,87 100 50,0 50,0  
▪ No  95,91 ± 4,28 96,2 89,0 89,0  
Invasión vascular     0,08 
▪ Sí 43,03 ± 8,77 100 60,0   
▪ No 92,18 ± 5,39 96,2 88,9 88,9  
Trombosis portal     0,27 
▪ Sí 31,17 ± 5,87 100 50,0   
▪ No 90,71 ± 5,48 96,4 87,2 87,2  
CHC extrahepático     < 0,01 
▪ Sí 14,45 ± 0 100 0   
▪ No 91,11 ± 5,37 96,5 87,5 87,5  
Downstaging     0,47 
▪ Efectivo 79,72 ± 14,01 87,5 75,0 75,0  
▪ No realizado 90,25 ± 6,10 98,0 87,2 87,2  
Excede los Criterios de Milán     < 0,01 
▪ Sí 27,59 ± 5,14 88,9 38,1   
▪ No 97,70 ± 4,73 98,0 95,3 95,3  
*: valor medio ± desviación standard en meses 
∂: % de supervivencia actuarial Kaplan-Meier 
pχ: test de log-rank (significación estadística < 0,05) 
 
 
5.14.5.7 Existencia de cápsula 
La SLE media en pacientes con CHC encapsulado es de 89,04 ± 5,61 meses, de 64,97 
± 4,43 meses cuando no hay cápsula y de 83,35 ± 11,02 meses cuando se desconoce su 
existencia (p = 0,63, Tabla 103). 
 
5.14.5.8 Grado de diferenciación celular y variante fibrolamelar 
El período libre de enfermedad en CHC con grado I-II de diferenciación celular es de 
102,25 ± 3,68 meses mientras que en aquellos con grado III-IV es de 43,75 ± 7,55 meses 
(p < 0,01, Figura 102 y Tabla 103). 
La SLE en pacientes que presentan necrosis tumoral del CHC es de 94,55 ± 7,67 meses 
frente a 86,29 ± 7,06 meses cuando no existe necrosis (p = 0,47). La SLE en la variante 
fibrolamelar del CHC es de 6,34 ± 0 meses frente a 87,38 ± 7,14 meses en CHC no 
fibrolamelares (p < 0,01) (Tabla 103).  
 
 




Figura 102. Supervivencia libre de enfermedad según grado de diferenciación celular del CHC 
 
 
Tabla 103. Supervivencia libre de enfermedad según las variables patológicas (II) 
Variables Supervivencia* 1º año∂ 3º año∂ 5º año∂ pχ 
CHC encapsuladoα     0,63 
▪ Sí 89,04 ± 5,61 96,4 88,0 88,0  
▪ No 64,97 ± 4,43 100 90,0 90,0  
▪ No conocido 83,35 ± 11,02 100 82,5 82,5  
Grado diferenciación celularα     < 0,01 
▪ I  100 100 100  
▪ II  100 90,9 90,9  
▪ III  100 58,3 58,3  
▪ IV  100 66,7   
Grado diferenciación celular por gruposα     < 0,01 
▪ I-II 102,25 ± 3,68 100 95,5 95,5  
▪ III-IV 43,75 ± 7,55 100 60,6 60,6  
Necrosis tumoral     0,47 
▪ Si 94,55 ± 7,67 91,7 91,7 91,7  
▪ No 86,29 ± 7,06 97,8 83,9 83,9  
CHC fibrolamelarβ     < 0,01 
▪ Sí 6,34 ± 0 0    
▪ No 87,38 ± 7,14 100 84,9 84,9  
*: valor medio ± desviación standard en meses 
∂: % de supervivencia actuarial Kaplan-Meier 
α: se excluyen CHC fibrolamelar, necrosis tumoral y 
anatomía patológica desconocida 
β: se excluyen necrosis tumoral y anatomía 
patológica desconocida 
pχ: test de log-rank (significación estadística < 0,05) 
 
 
5.14.6 Análisis multivariante de los factores de riesgo que influyen en la 
supervivencia libre de enfermedad tras el trasplante hepático 
 
Hemos introducido todas las variables que tras el análisis univariante obtuvimos una 
p ≤ 0,05 para realizar el análisis multivariante mediante una regresión de Cox. No 
Log-Rank < 0,01 
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5.15 ANÁLISIS DE LA SUPERVIVENCIA LIBRE DE ENFERMEDAD DE 
LOS PACIENTES SOMETIDOS A ABLACIÓN POR RADIOFRECUENCIA 
 
Para estudiar la SLE en los pacientes con CHC sometidos a ablación por RF, 
unificaremos los grupos del ASB y RAS tratando de conseguir una visión general del 
período libre de enfermedad en estos pacientes. No obstante, ambos grupos serán 
analizados como factores independientes dentro de las variables epidemiológicas. 
Para el análisis de la SLE, excluiremos los EPI (4 pacientes), de forma que, de los 68 
pacientes sometidos a RF, entrarán en el análisis de la SLE 64 pacientes (94,11%). El 
tiempo medio libre de enfermedad en estos pacientes es de 29,03 ± 4,72 meses (IC95%: 
19,77-38,29), con una SLE al año, tres años y cinco años de 58,5%, 28,5% y 14,7%, 




Figura 103. Supervivencia libre de enfermedad en pacientes sometidos radiofrecuencia 
 
5.15.1 Estudio de variables epidemiológicas y funcionales 
 
La SLE en pacientes del grupo ASB es de 31,17 ± 7,07 meses mientras que la del 
grupo RAS es de 27,33 ± 5,96 meses (p = 0,72). En pacientes ≤ 70 años, la SLE media es 
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de 34,54 ± 8,24 meses frente a 26,57 ± 5,35 meses en > 70 años (p = 0,70). En hombres 
es de 31,25 ± 5,38 meses y en mujeres 15,65 ± 4,17 meses (p = 0,28). El período libre de 
enfermedad no depende de la existencia de cardiopatía (p = 0,25), de broncopatía (p = 
0,26) ni de diabetes mellitus (p = 0,68). La SLE media es de 21,47 ± 4,61 meses en 
pacientes que presentan otras patologías médicas mientras que es de 39,93 ± 8,76 meses 




Figura 104. Supervivencia libre de enfermedad según la existencia de otras enfermedades 
 
Tabla 104. Supervivencia libre de enfermedad según variables epidemiológicas 
Variables Supervivencia* 1º año∂ 3º año∂ 5º año∂ pχ 
Área de procedencia     0,72 
▪ ASB 31,17 ± 7,07 64,4 24,3 18,2  
▪ RAS 27,33 ± 5,96 53,9 32,4 13,0  
Edad      0,70 
▪ ≤ 70 años 34,54 ± 8,24 53,6 29,0 29,0  
▪ > 70 años 26,57 ± 5,35 63,0 28,1 9,6  
Sexo     0,28 
▪ Hombre 31,25 ± 5,38 61,2 32,4 16,5  
▪ Mujer 15,65 ± 4,17 48,1 14,4   
Cardiopatía     0,25 
▪ Sí 16,84 ± 3,87 32,4 16,2   
▪ No 31,46 ± 5,56 69,8 32,1 16,3  
Broncopatía     0,26 
▪ Sí 37,74 ± 10,40 83,3 47,6 23,8  
▪ No 26,63 ± 4,95 55,5 25,0 13,1  
Diabetes     0,68 
▪ Sí 27,46 ± 9,63 33,3 25,0 16,7  
▪ No 27,59 ± 5,03 66,2 29,3 12,5  
Otras enfermedades     0,05 
▪ Sí 21,47 ± 4,61 52,0 17,8 6,7  
▪ No 39,93 ± 8,76 68,5 44,5 26,7  
*: valor medio ± desviación standard en meses 
∂: % de supervivencia actuarial Kaplan-Meier  
pχ: test de log-rank (significación estadística < 0,05) 
Log-Rank 0,05 
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La SLE media en pacientes cirróticos es de 29,89 ± 4,87 meses vs 8,49 ± 3,33 meses 
en los pacientes con hepatopatía crónica (p = 0,14). Dentro de los cirróticos, los de 
etiología etílica tienen una SLE media de 28,94 ± 5,31 meses, los de etiología vírica de 
23,87 ± 5,97 meses, los de etiología etílica y vírica de 33,71 ± 12,22 meses y si la cirrosis 
es por hemocromatosis de 29,01 ± 18,27 meses (p = 0,81) (Tabla 105). 
Cuando algún virus hepatotropo participa en la cirrosis, la SLE es de 28,42 ± 6,40 
meses frente a 29,34 ± 6,42 meses cuando no participan (p = 0,64). Cuando el alcohol 
participa en la cirrosis, la SLE media es de 33,15 ± 6,62 meses frente a 24,69 ± 6,28 meses 
cuando no participa (p = 0,23) (Tabla 105). 
No son determinantes en la SLE la existencia de sintomatología en el momento del 
diagnóstico del CHC (p = 0,59), la causa que motivó el diagnóstico del CHC (p = 0,33),  
la bilirrubina total (p = 0,13), la AFP (p = 0,49) ni la función hepática medida por la 
clasificación de Child-Pugh (p = 0,81) (Tabla 105). 
 
Tabla 105. Supervivencia libre de enfermedad según hepatopatía de base y variables funcionales 
Variables Supervivencia* 1º año∂ 3º año∂ 5º año∂ pχ 
Cirrosis     0,14 
▪ Sí 29,89 ± 4,87 61,0 29,7 15,3  
▪ No 8,49 ± 3,33 0    
Tipo de Cirrosisα     0,81 
▪ Etílica 28,94 ± 5,31 76,7 32,0 0  
▪ Vírica 23,87 ± 5,97 45,7 32,0 10,7  
▪ Etílica + vírica 33,71 ± 12,22 70,0 25,0 25,0  
▪ Hemocromatosis 29,01 ± 18,27 57,1 28,6 28,6  
Etiología vírica     0,64 
▪ Sí 28,42 ± 6,40 52,1 28,1 16,9  
▪ No 29,34 ± 6,42 67,1 29,5 11,1  
Agente implicadoβ     0,86 
▪ VHB  40,0 40,0 20,0  
▪ VHC  54,0 24,2 16,1  
▪ VHB + VHC      
Etiología enólica     0,23 
▪ Sí 33,15 ± 6,62 74,9 29,1 15,5  
▪ No 24,69 ± 6,28 42,6 28,4 14,2  
Participación del alcohol€     0,91 
▪ Sólo 28,94 ± 5,31 76,7 32,0 0  
▪ Asociado a virus 33,71 ± 12,22 70,0 25,0 25,0  
Sintomatología al diagnóstico     0,59 
▪ Sí 37,00 ± 13,97 46,7 31,1 31,1  
▪ No 25,95 ± 4,40 60,7 27,6 9,7  
Motivo diagnóstico del CHC     0,33 
▪ Controles hepatopatía 26,61 ± 5,11 61,5 28,7 11,5  
▪ Descompensación 37,74 ± 18,87 50,0 50,0 50,0  
▪ Síndrome constitucional 36,90 ± 17,52 50,0 25,0 25,0  
▪ Alteraciones analíticas 19,92 ± 8,09 50,0 0   
▪ Dolor abdominal 0 ± 0 0    
▪ Control otras patologías 22,91 ± 8,65 60,0 30,0 0  
Bilirrubina total     0,13 
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▪ ≤ 1,2 mg/dl 37,72 ± 7,01 65,5 31,2 26,0  
▪ > 1,2 mg/dl 16,56 ± 5,37 44,9 20,0 0  
▪ No conocido 19,98 ± 9,19 50,0 25,0 12,5  
AFP     0,49 
▪ ≤ 200 ng/ml 26,44 ± 4,77 56,8 26,5 11,6  
▪ > 200 ng/ml 52,28 ± 21,34 66,7 66,7 66,7  
▪ No conocido 23,59 ± 5,72 66,7 33,3   
Child-Pugh     0,81 
▪ A 29,33 ± 4,90 58,7 28,7 14,8  
▪ B 15,30 ± 4,55 60,0    
*: valor medio ± desviación standard en meses 
∂: % de supervivencia actuarial Kaplan-Meier 
α: sólo pacientes con cirrosis 
β: sólo pacientes con etiología vírica 
€: sólo pacientes con etiología enólica 
pχ: test de log-rank (significación estadística < 0,05) 
 
 
5.15.2 Estudio de variables diagnósticas 
 
5.15.2.1 Prueba diagnóstica 
La SLE es de 28,44 ± 5,24 meses cuando en el diagnóstico es por RM y/o TC y de 
29,25 ± 10,58 meses cuando estas pruebas no son determinantes (Tabla 106). 
 
5.15.2.2 Tamaño de la lesión de mayor diámetro 
La SLE media en lesiones ≤ 3 cm es de 28,35 ± 5,20 meses, entre 3 y 5 cm de 29,13 ± 
6,20 meses y en > 5 cm de 34,95 ± 0 meses (p = 0,70, Figura 105). No hallamos tampoco 
nivel estadísticamente significativo con el punto de corte en los 2 cm, 3 cm ni 5 cm (Tabla 
106). La SLE cuando la suma total es ≤ 3 cm es de 30,13 ± 6,32 meses, entre 3 y 5 cm de 
33,76 ± 8,91 meses y en > 5 cm de 23,88 ± 7,72 meses (p = 0,83). No hallamos nivel 
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5.15.2.3 Focalidad tumoral 
La SLE media en CHC solitarios es de 28,80 ± 5,44 meses y en CHC multifocales de 
31,07 ± 9,77 meses (p = 0,77, Tabla 106). 
 
5.15.2.4 Existencia de trombosis portal 
El período libre de enfermedad medio cuando no existe trombosis portal es de 30,46 ± 




Figura 106. Supervivencia libre de enfermedad según la existencia de trombosis portal 
 
Tabla 106. Supervivencia libre de enfermedad según diagnóstico radiológico 
Variables Supervivencia* 1º año∂ 3º año∂ 5º año∂ pχ 
Diagnóstico por RM y/o TC     0,84 
▪ Sí 28,44 ± 5,24 58,7 25,1 15,1  
▪ No 29,25 ± 10,58 57,1 42,9 14,3  
Tamaño LOE mayor     0,70 
▪ ≤ 3 cm 28,35 ± 5,20 55,8 24,7 16,5  
▪ 3-5 cm 29,13 ± 6,20 67,3 67,3 0  
▪ > 5 cm 34,95 ± 0 100 0   
Tamaño LOE mayor ≤ 2 cm     0,26 
▪ Sí 16,36 ± 4,14 59,8 12,0   
▪ No 31,16 ± 5,40 58,6 32,5 16,5  
Tamaño LOE mayor ≤ 3 cm     0,40 
▪ Sí 28,35 ± 5,20 55,8 24,7 16,5  
▪ No 28,99 ± 5,36 70,7 47,1 0  
Tamaño LOE mayor ≤ 5 cm     0,84 
▪ Sí 29,18 ± 4,86 57,8 29,8 15,3  
▪ No 34,95 ± 0 100 0   
Suma tamaño total de LOES     0,83 
▪ ≤ 3 cm 30,13 ± 6,32 59,4 21,7 21,7  
▪ 3-5 cm 33,76 ± 8,91 52,9 52,9 13,2  
▪ > 5 cm 23,88 ± 7,72 66,7 25,0 0  
Log-Rank < 0,01 
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Suma tamaño total de LOES ≤ 2 cm     0,26 
▪ Sí 16,36 ± 4,14 59,8 12,0   
▪ No 31,16 ± 5,40 58,6 32,5 16,5  
Suma tamaño total de LOES ≤ 3 cm     0,58 
▪ Sí 30,13 ± 6,32 59,4 21,7 21,7  
▪ No 30,33 ± 6,49 57,5 43,1 8,6  
Suma tamaño total de LOES ≤ 5 cm     0,97 
▪ Sí 29,95 ± 5,24 57,7 28,8 17,1  
▪ No 23,88 ± 7,72 66,7 25,0 0  
Focalidad     0,77 
▪ Solitario 28,80 ± 5,44 60,9 25,2 16,2  
▪ Multifocal 31,07 ± 9,77 50,5 40,4 13,5  
Trombosis portal     < 0,01 
▪ Sí 30,46 ± 4,88 63,5 29,9 15,4  
▪ No 0 ± 0 0    
*: valor medio ± desviación standard en meses 
∂: % de supervivencia actuarial Kaplan-Meier 
pχ: test de log-rank (significación estadística < 0,05) 
 
 
5.15.3 Estudio de variables terapéuticas previas a la radiofrecuencia 
 
5.15.3.1 Tiempo hasta presentación en comité multidisciplinar 
La SLE media cuando el período es ≤ 25 días es de 23,30 ± 5,78 meses vs 36,10 ± 7,11 




Figura 107. Supervivencia libre de enfermedad según el período de tiempo desde el diagnóstico 
hasta la presentación de comité multidisciplinar 
 
 
5.15.3.2 Evolución en lista de espera 
La SLE media es de 24,77 ± 5,01 meses cuando el tiempo hasta la RF ≤ 80 vs 35,43 ± 
7,19 meses cuando es mayor (p = 0,33). El período libre de enfermedad medio es de 21,71 
Log-Rank 0,08 
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± 4,57 meses el tiempo hasta la realización del primer tratamiento es ≤ 60 días y de 37,98 
± 7,70 meses cuando mayor (p = 0,22) (Tabla 107). 
La SLE media en pacientes en los que se realiza un tratamiento combinado sobre el 
mismo CHC es de 14,96 ± 3,76 meses frente a 32,59 ± 5,66 meses en los que no es 
necesario (p = 0,10, Tabla 107). 
 
Tabla 107. Supervivencia libre de enfermedad según las variables terapéuticas previas a la radiofrecuencia  
Variables Supervivencia* 1º año∂ 3º año∂ 5º año∂ pχ 
Tiempo hasta presentar en comité ≤ 25 días     0,08 
▪ Sí 23,30 ± 5,78 47,3 23,4 11,7  
▪ No 36,10 ± 7,11 74,4 35,3 18,8  
Tiempo medio hasta RF ≤ 80 días     0,33 
▪ Sí 24,77 ± 5,01 59,8 24,9 8,3  
▪ No 35,43 ± 7,19 56,9 36,5 36,5  
Tiempo hasta 1º tratamiento ≤ 60 días     0,22 
▪ Sí 21,71 ± 4,57 58,7 21,3 5,3  
▪ No 37,98 ± 7,70 58,2 36,5 27,3  
Tratamiento combinado     0,10 
▪ Sí 14,96 ± 3,76 49,0 0   
▪ No 32,59 ± 5,66 61,7 35,0 18,0  
*: valor medio ± desviación standard en meses 
∂: % de supervivencia actuarial Kaplan-Meier 
pχ: test de log-rank (significación estadística < 0,05) 
 
 
5.15.4 Estudio de variables operatorias y postoperatorias 
 
Para analizar la influencia de las variables operatorias y postoperatorias en la SLE, 
tendremos en cuenta el procedimiento que se perfila como el principal, esto es, los 
pacientes a los que se le someten a una única RF, ésta será el principal y aquellos 
sometidos a dos RF como tratamiento de un mismo CHC, será la segunda. De esta forma, 
en un primer análisis, obtendremos un total de 52 pacientes (81,25%) y, en un segundo 
análisis, contaremos con 12 pacientes (18,75%). 
 
5.15.4.1 Pacientes sometidos a una radiofrecuencia 
La SLE media cuando la RF se lleva a cabo por alguna técnica quirúrgica 
(abierta/laparoscópica) es de 30,24 ± 5,42 meses vs 26,03 ± 12,21 meses si es percutánea 
(p = 0,40, Figura 108 y Tabla 108). 
La SLE media cuando existe alguna complicación tras el procedimiento es de 43,25 ± 
13,56 meses frente a 24,70 ± 5,01 meses cuando no existe (p = 0,15). La SLE media 
cuando existe insuficiencia hepática es de 22,19 ± 9,13 meses frente a 30,61 ± 5,68 meses 
cuando no existe (p = 0,74). La presencia de alguna complicación quirúrgica conlleva una 
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SLE media de 67,07 ± 16,36 meses respecto a 24,82 ± 4,58 meses cuando no se presentan 
(p = 0,06, Figura 109). La SLE cuando existe alguna complicación médica es de 9,85 ± 









Figura 109. Supervivencia libre de enfermedad según la existencia de alguna complicación 
quirúrgica 
 
El período libre de enfermedad en pacientes en los que a estancia hospitalaria es ≤ 2 
días es de 41,97 ± 9,63 meses frente a 20,91 ± 3,93 meses en los que la estancia es mayor 
(p = 0,13). En los pacientes que reingresan, la SLE media es 65,21 ± 17,13 meses y en 
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Tabla 108. Supervivencia libre de enfermedad según las variables operatorias y postoperatorias tras la 
primera radiofrecuencia 
Variables Supervivencia* 1º año∂ 3º año∂ 5º año∂ pχ 
Vía de abordaje     0,40 
▪ Quirúrgica 30,24 ± 5,42 67,3 30,7 13,4  
▪ Percutánea 26,03 ± 12,21 29,2 29,2 29,2  
Morbilidad      0,15 
▪  Sí 43,25 ± 13,56 76,9 56,1 28,0  
▪ No  24,70 ± 5,01 54,8 22,6 11,3  
Insuficiencia hepática      0,74 
▪ Sí 22,19 ± 9,13 60,0 30,0 0  
▪ No 30,61 ± 5,68 60,2 29,5 17,2  
Complicación quirúrgica      0,06 
▪ Sí 67,07 ± 16,36 85,7 68,6 68,6  
▪ No 24,82 ± 4,58 56,1 24,0 10,3  
Complicación médica      0,94 
▪ Sí 9,85 ± 4,02 66,7    
▪ No 29,63 ± 5,21 60,4 29,7 15,1  
Estancia hospitalaria ≤ 2 días     0,13 
▪ Sí 41,97 ± 9,63 67,5 36,4 36,4  
▪ No 20,91 ± 3,93 54,4 24,7 0  
Reingreso      0,12 
▪ Sí 65,21 ± 17,13 83,3 66,7 66,7  
▪ No 25,69 ± 4,69 56,5 25,6 11,2  
*: valor medio ± desviación standard en meses 
∂: % de supervivencia actuarial Kaplan-Meier 
pχ: test de log-rank (significación estadística < 0,05) 
 
5.15.4.2 Pacientes sometidos a una segunda radiofrecuencia 
La realización de una segunda RF para un mismo CHC presenta una SLE media de 
18,19 ± 4,99 meses frente a aquellos pacientes que sólo precisan una RF que es de 26,79 
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La SLE cuando se realiza una técnica quirúrgica en la segunda RF es de 31,63 ± 6,20 
meses vs 9,20 ± 4,38 meses a una percutánea (p = 0,04). La única complicación tras la 
segunda RF es una perforación de víscera hueca, con SLE de 0 ± 0 meses vs 19,84 ± 5,17 
meses en el resto (p = 0,08). La estancia hospitalaria no influye en la SLE (p = 0,23) 




Figura 111. Supervivencia libre de enfermedad según la técnica en la segunda RF 
 
Tabla 109. Supervivencia libre de enfermedad según las variables operatorias y postoperatorias tras la 
segunda radiofrecuencia 
Variables Supervivencia* 1º año∂ 3º año∂ 5º año∂ pχ 
Número de RF     0,62 
▪ Una 26,79 ± 5,19 60,4 30,0 15,3  
▪ Dos 18,19 ± 4,99 50,0 18,8   
Vía de abordaje     0,04 
▪ Quirúrgica 31,63 ± 6,20 80,0 40,0   
▪ Percutánea 9,20 ± 4,38 28,6    
Morbilidad      0,08 
▪  Sí 0 ± 0 0    
▪ No  19,84 ± 5,17 54,5 20,5   
Complicación quirúrgica      0,08 
▪ Sí 0 ± 0 0    
▪ No 19,84 ± 5,17 54,5 20,5   
Estancia hospitalaria ≤ 2 días     0,23 
▪ Sí 14,55 ± 5,36 44,4 0   
▪ No 29,42 ± 9,90 66,7 66,7   
Reingreso      0,08 
▪ Sí 0 ± 0 0    
▪ No 19,84 ± 5,17 54,5 20,5   
*: valor medio ± desviación standard en meses 
∂: % de supervivencia actuarial Kaplan-Meier 
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5.15.5 Análisis multivariante de los factores de riesgo que influyen en la 
supervivencia libre de enfermedad tras la ablación por radiofrecuencia 
 
Hemos introducido todas las variables que tras el análisis univariante obtuvimos una 
p ≤ 0,05 para realizar el análisis multivariante mediante una regresión de Cox. Los 
factores de riesgo independientes que influyen en la SLE son la existencia de otras 
enfermedades médicas (no cardiopatía ni broncopatía ni DM) con un HR 2,09 (p = 0,032, 
IC95% 1,066-4,118), la existencia de trombosis portal en el diagnóstico de CHC con un 
HR 10,63 (p = 0,001, IC95%: 2,733-41,390) y la realización de la segunda RF mediante 
una técnica percutánea con una HR 5,09 (p = 0,050, IC95%: 1,003-25,866).
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6.1 CENTRALIZACIÓN DE LA PATOLOGÍA ONCOLÓGICA 
 
El impulso para la centralización de los servicios oncológicos surge a partir de diversos 
estudios que demuestran que mediante su aplicación mejora la mortalidad perioperatoria. 
No todos los estudios presentan resultados significativos en cuanto a esta mejoría, pero 
en la actualidad parece existir un consenso acerca de la existencia de una asociación entre 
el volumen hospitalario y la mortalidad perioperatoria(430). Es posible que los pacientes 
tengan que desplazarse a mayor distancia para recibir asistencia oncológica tras la 
centralización y, si bien la mayoría lo aceptará, es necesario que existan adecuados 
medios de transporte. Tampoco debe subestimarse la complejidad que supone coordinar 
la asistencia sanitaria de un paciente entre dos ubicaciones (hospital de procedencia y el 
centro de referencia) para evitar la pérdida de pacientes y/o el empeoramiento de los 
resultados. Así mismo, es importante que se celebren reuniones semanales, en las que la 
decisión final con respecto al tratamiento sea escrita inmediatamente y distribuida a todos 
los implicados. Igualmente es fundamental que exista un sistema de recolección de datos 
de alta calidad, capaz de registrar datos acerca de las decisiones clínicas y de los planes 
de gestión además de elaborar informes periódicos acerca de los resultados para los 
usuarios(430).  
 
6.2 PACIENTES SOMETIDOS A RESECCIÓN HEPÁTICA 
 
6.2.1 Comparación de los grupos ASB y RAS 
 
La edad de presentación del CHC en pacientes sometidos a RH es similar entre ambos 
grupos, 66 años en el grupo ASB y 65 años en el grupo RAS, similar a otras series de 
nuestro entorno como la de Figueras et al(431) y Famularo et al(432) y más elevada que en 
estudios asiáticos(433–435). La relación hombre:mujer es pareja entre ambos grupos (ASB 
de 4,6:1 y RAS de 4,4:1), similar a otras series de nuestro entorno(431,436,437). No hallamos 
diferencias entre los grupos en cuanto a comorbilidad. 
El grupo ASB estaba formado por un mayor número de pacientes cirróticos (58,8% vs 
34,2%), si bien, la etiológica vírica por VHC fue la más frecuente en ambos grupos como 
ocurre en España y Europa occidental(431,432,436,437). Hallamos un mayor número de 
pacientes diagnosticados de CHC en el grupo RAS a partir de los protocolos de screening 
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(47,4% vs 17,6%, p = 0,02), hecho relacionado con el hallazgo de un mayor número de 
pacientes con lesiones de menor tamaño en el grupo RAS. Este hecho es importante a 
tener en cuenta, ya que puede ser debido a que los pacientes diagnosticados fuera del 
screening, y que tendrían lesiones de mayor tamaño, en otras áreas sanitarias son 
sometidos a otros tratamientos en su centro de referencia, reforzando esta teoría la 
existencia de un mayor número de CHC que exceden los CM, así como un mayor tamaño 
medio de LOE de mayor diámetro en el grupo ASB.  
Ambos grupos son comparables en cuanto a las herramientas utilizadas para el 
diagnóstico del CHC, así como lo son las características radiológicas del CHC.   
Es muy importante el hecho de que en ambos grupos sea similar tanto el tiempo 
transcurrido hasta presentar el paciente en el comité multidisciplinar, como el tiempo 
medio hasta realizar la RH y el tiempo medio hasta llevar a cabo el 1º tratamiento sobre 
el CHC, por lo que podemos afirmar que cualquier paciente afecto de CHC en 
Extremadura es presentado en el comité multidisciplinar y tratado por el servicio de 
referencia con las mismas garantías y tiempo independientemente del área sanitaria. 
El manejo de hemoderivados fue similar en ambos grupos. Sin alcanzar un nivel 
estadísticamente significativo, la resección mayor fue más frecuente en el grupo ASB 
(29,4% vs 15,8%), así como las lesiones > 5 cm (64,7% vs 34,2%), ambos hechos 
relacionados con una mayor utilización de la maniobra de Pringle en el grupo ASB 
(29,8% vs 5,3%, p = 0,02). De la misma manera, la morbilidad fue más frecuentes en el 
grupo del ASB (52,9% vs 31,6%, p = 0,13), así como la mortalidad postoperatoria (17,6% 
vs 0%, p < 0,01), se trata de los 3 éxitus de nuestra serie, en relación tanto al mayor 
tamaño de las lesiones en dicho grupo y al mayor porcentaje de resecciones mayores, 
como también al período inicial del servicio, donde la mayor parte de los pacientes 
provenían del ASB. No obstante, la mortalidad postoperatoria total de la muestra es del 
5,4%, similar a lo publicado en la literatura entre un 2,0%-9,5%(248,249,261,431,434,436,438).  
El estudio patológico es muy similar entre ambos grupos. Aún sin llegar a la 
diferenciación estadísticamente significativa, objetivamos un tamaño medio de la lesión 
de mayor diámetro algo superior en el grupo ASB (6,94 cm vs 5,65 cm), con una mayor 
proporción de pacientes con lesiones > 5 cm en dicho grupo (64,7% vs 34,2%, p = 0,30). 
Tampoco observamos diferencias estadísticamente significativas en cuanto a la focalidad 
tumoral, no obstante, vemos mayor frecuencia de CHC multifocal en el grupo ASB 
(23,5% vs 7,3%). Así mismo, también vemos en el grupo ASB un mayor número de 
pacientes que sobrepasan los CM (64,7% vs 34,2%, p = 0,04), hecho en probable relación 
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con un menor número de pacientes diagnosticados dentro del protocolo de screening en 
este grupo o bien porque los pacientes que no cumplen de manera estricta los criterios 
para ser sometidos a RH en el grupo RAS no sean comunicados al comité multidisciplinar 
y se le oferten otros tratamientos. 
Hubo más pacientes en el RAS con una distancia al borde de resección ≤ 0,5 cm 
(76,3% vs 41,2%, p = 0,08) en probable relación con un menor número de resecciones 
mayores en dicho grupo. No obstante, el borde afecto fue más frecuente en el grupo ASB 
(11,8% vs 5,3%), sin diferencias estadísticamente significativas. Ambos grupos fueron 
comparables en el estudio de la invasión vascular, en la existencia de trombosis portal, 
adenopatías y enfermedad extrahepática. También son grupos comparables en cuanto a la 
existencia de CHC encapsulado, grado de diferenciación celular y existencia de variante 
fibrolamelar. Todos estos factores serán comentados más detenidamente en los puntos 
siguientes. 
El seguimiento en ambos grupos es similar (38 meses en el grupo ASB vs 37 meses en 
el grupo RAS), así como el éxitus producido durante dicho seguimiento y las causas que 
lo produjeron. De la misma manera, son grupos comparables en cuando al seguimiento 
libre de enfermedad (27 meses en el ASB vs 26 meses en el RAS), así como en la 
aparición de recidiva tumoral. 
 
6.2.2 Mortalidad postoperatoria inmediata 
 
El EPI de la serie de pacientes sometidos a RH es del 5,4%, más frecuente en el grupo 
ASB (17,6% vs 0%, p = 0,02) en relación al período inicial del servicio donde la 
derivación de pacientes de otras áreas era más escasa, así como a un mayor número de 
hepatectomías mayores en este grupo. Esta mortalidad postoperatoria es similar a otros 
estudios publicados, entre 2,0%-9,5%(248,249,261,431,434,436,438). En nuestra serie, no influye 
la edad, el sexo ni la comorbilidad en la mortalidad inmediata.  
La presencia o no de enfermedad hepática tampoco influye en el EPI, probablemente 
por la buena elección del grupo de pacientes cirróticos (grado A y ciertos grados B de la 
clasificación de Child-Pugh sin hipertensión portal significativa). Sin llegar a la 
significación estadística, hay un 7,7% de EPI en pacientes con hígado sano en probable 
relación con un mayor tamaño del CHC por lo que con más frecuencia son sometidos a 
hepatectomías mayores, de acuerdo con la serie publicada por Zhou et al(270) donde se 
objetiva un mayor EPI en pacientes sometidos a RH con CHC > 5 cm. 
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La trombosis portal al diagnóstico del CHC parece predictor de EPI (100% vs 3,7%, p 
= 0,05), si bien en el estudio patológico no se constató la trombosis, en probable relación 
con el tratamiento anticoagulante previo. 
El tiempo que transcurre hasta la presentación del paciente en el comité 
multidisciplinar, el que pasa hasta la RH y el que sucede hasta el 1º tratamiento sobre el 
CHC no influyen en el EPI, así como tampoco influye el someter al paciente a un 
tratamiento combinado. 
De acuerdo con la serie publicada por Takenaka et al(251), nuestra serie presenta una 
mayor mortalidad postoperatoria en pacientes que han recibido transfusión de hematíes 
en el perioperatorio (20,0% vs 4,0%, p = 0,25). En el análisis univariante, hemos 
objetivado un mayor EPI al realizar la maniobra de Pringle (28,6% vs 2,1%, p = 0,04), al 
contrario de lo publicado en otros trabajos(439,440), por lo que parece estar más en relación 
a la necesidad de realizar esta maniobra en tumores de mayor tamaño que precisan 
resecciones más amplias. A este respecto, la insuficiencia hepática está en el 12,7%, 
similar a otros estudios que la datan entre 5,0%-15,0%(216), con una mortalidad 
postoperatoria en estos enfermos del 28,6% (p = 0,04), algo inferior a la serie de 
Ramacciato et al(248) que es del 30,0%. La morbilidad postoperatoria de nuestra serie es 
de un 31,8%, de acuerdo con lo publicado en diferentes trabajos que van desde un 17,1% 
a un 60,3%(246,248,431,434,436,441). Esta morbilidad está muy relacionada con la mortalidad 
postoperatoria que es hasta de un 14,3% en estos pacientes (p = 0,05). 
Tras el estudio patológico, objetivamos que los 3 éxitus que ocurren en la serie de 
pacientes resecados presentan un CHC > 5 cm (≤ 3 cm del 0%, 3-5% del 0%, > 5cm del 
32,0%, p = 0,32) y sobrepasan los CM (p = 0,07). 
 
6.2.3 Supervivencia a largo plazo 
 
La SG de la serie al año, tres años y cinco años es de 89,6%, 66,5% y 44,8%, 
respectivamente, acorde a lo publicado en diferentes trabajos, con SG a los cinco años 
entre un 34,6% y un 53,0%(261,434,436–438). No encontramos diferencias estadísticamente 
significativas cuando comparamos la SG entre el ASB y el RAS.  
En nuestra serie, hallamos una mayor SG a los cinco años en pacientes cirróticos frente 
a no cirróticos (58,6% vs 34,0%, p = 0,20), hecho también objetivado en el estudio de 
Pérez Saborido(436), en contraposición a lo publicado en otras series como la de Yamanaka 
et al(264), Wang et al(265) o Zhou et al(270), donde la mayor SG se objetiva en pacientes no 
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cirróticos. Respecto al origen de la cirrosis, en los países occidentales donde el CHC se 
asocia con más frecuencia a la infección crónica por VHC, la SG a los cinco años es 
mayor (27,0%-49,0%) frente a lugares donde el VHB es endémico (≤ 11,0%) y, por otra 
parte, la infección por el VHC puede ser un factor pronóstico negativo, con peores 
resultados tras la RH(228). No obstante, a pesar de todo ello, en nuestra serie no hallamos 
diferencias estadísticamente significativas respecto al origen de la cirrosis y su 
implicación en la SG, aunque encontramos una tendencia a  una mayor SG a los cinco 
años en pacientes donde el alcohol es el único causante de la cirrosis frente a cuando actúa 
asociado a algún virus hepatotropo (75,0% vs 50,0%, p = 0,17), datos similares al trabajo 
de Pérez Saborido(436).  
En consonancia con lo publicado en otros trabajos, donde los pacientes con disfunción 
hepática preoperatoria presentan un peor pronóstico(192,264), la SG a los tres años de los 
pacientes con descompensación hidrópica o síndrome constitucional es del 0% (p = 0,06). 
A este respecto, hallamos una tendencia a una mayor SG a los cinco años en pacientes 
con una clasificación de Child-Pugh A del 47,9% frente al 0% en pacientes Child-Pugh 
B (p = 0,14); no obstante, el número de pacientes con Child-Pugh B es pequeño lo que 
podría sesgar este resultado. 
Los altos niveles de AFP (> 200 ng/ml) al diagnóstico también influyen en la 
supervivencia a largo plazo (0 % a los cinco años, p < 0,01) acorde a diferentes estudios 
publicados en relación a una mayor carga tumoral, mayor tamaño del CHC y mayor 
frecuencia de invasión vascular(436,442,443). 
Hallamos una mayor SG a los 3 años en pacientes donde no hay enfermedad a distancia 
(68,4% vs 0%, p = 0,27). A este respecto, solo se ha intervenido un paciente con CHC a 
distancia, un varón de 17 años con un CHC fibrolamelar y una metástasis pulmonar que 
posteriormente fue intervenida. 
No influye en la SG el tiempo que transcurre desde el diagnóstico del CHC hasta su 
presentación en el comité multidisciplinar (≤ o > a 20 días), el tiempo hasta que se 
interviene el paciente mediante RH (≤ o > 70 días) ni el tiempo que transcurre hasta llevar 
a cabo el primer tratamiento sobre el CHC (≤ o > 60 días). La mayoría de los estudios 
publicados hablan de si el CHC ha sido sometido a un tratamiento previo o no pero no se 
especifica el tiempo en LEQ ni el período transcurrido desde el primer tratamiento sobre 
el CHC hasta la RH. 
La realización de un tratamiento combinado sobre un mismo CHC conlleva una menor 
SG a los tres años (33,3% vs al 69,3%, p = 0,21), similar a la serie de Pérez Saborido(436) 
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donde los pacientes sometidos a QETA preoperatoria presentan, sin llegar a un nivel 
estadísticamente significativo, una peor SG a los tres años que aquellos no sometidos a 
dicho tratamiento previo (25,0% vs 50,8%). Esto puede estar en relación a que los CHC 
que son sometidos a esta modalidad terapéutica presentan mayor tamaño y, por 
consiguiente, son sometidos a resecciones mayores, o bien son pacientes con peor función 
hepática y para evitar una resección mayor (por tamaño tumoral o multinodularidad), se 
someten a tratamientos o bien previos (como la QETA) o bien durante el mismo acto 
quirúrgico (por ejemplo, ablación por RF o IE) para evitar resecciones amplias. Por su 
parte, Wu et al(232) en su ensayo controlado aleatorizado con CHC de gran tamaño 
concluyen que los pacientes sometidos a QETA de manera preoperatoria, presentan una 
mayor tasa de resecciones extrahepáticas y una peor SG que los pacientes sometidos a 
RH directamente, pudiendo estar en relación con una demora en el tratamiento quirúrgico. 
Por otro lado, Shah et al(434) concluyen que la combinación de RH y RF no afecta a la SG. 
Al igual que en el trabajo de Pérez Saborido(436), en nuestra serie no influye la 
transfusión de hematíes en la SG, al contrario que en estudios como el de Hanazaki et 
al(444) que informan de una menor SG en pacientes con pérdida de 1,5 L de sangre durante 
la cirugía o el de Fan et al(438) que demuestran que la transfusión de hematíes durante el 
perioperatorio está en relación con una menor SG.  
Respecto al tipo de RH, objetivamos una tendencia a una mayor SG a los cinco años 
en pacientes sometidos a segmentectomía y resección atípica (48,1% y 51,1%, 
respectivamente) frente a resecciones mayores (17,8%, p = 0,16). Aún hoy día se debate 
en la literatura el beneficio de resecciones anatómicas frente a no anatómicas, como se 
puede objetivar en la revisión sistemática de Kang et al(243), donde no hallan diferencia 
entre una resección y otra (8 artículos presentan una mayor SG tras RHA y en 8 artículos 
no hay diferencia entre una y otra), aunque dejan especificado que se tratan de series 
retrospectivas en su mayoría publicadas entre 1990 y 2005. No obstante, advierten que 
estudios más recientes de casos y controles no encuentran diferencias entre una y otra 
modalidad de resección. 
Ha sido publicado en varios artículos que la realización de la maniobra de Pringle 
conlleva una peor SG(444,445), resultados objetivados en nuestra serie, con una SG a los 
cinco años del 0% frente al 47,8% cuando no se realizó (p = 0,02); por el contrario, en la 
serie de Famularo et al(446) donde analizan un total de 441 pacientes de los que 176 son 
sometidos a la maniobra de Pringle, no hallan diferencias en la SG, resultados en la misma 
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línea que Lee et al(447), que incluso asegura en su ensayo clínico que esta maniobra 
conlleva una mayor SG a los cinco años (72,1% vs 58,1%). 
Al contrario de lo publicado en algunos trabajos(441,448), la morbilidad postoperatoria 
global no influye en la SG de nuestra serie. No parece que influya en la SG la existencia 
de complicaciones quirúrgicas, no obstante, parece que la aparición de complicaciones 
médicas puede empeorar la supervivencia a largo plazo (29,9% vs 50,3% a los cinco años, 
p = 0,08). Observamos una menor SG en aquellos pacientes que presentan una 
insuficiencia hepática en el postoperatorio (0% vs 48,4% a los cinco años, p = 0,01), en 
relación probablemente a resecciones mayores o pacientes cirróticos con peor función 
hepática, influyendo esta insuficiencia hepática de manera independiente sobre la SG.  
Zhou et al(270) compara 1000 pacientes sometidos a RH por CHC ≤ 5 cm frente a 1366 
pacientes sometidos RH con CHC > 5 cm y concluye que los CHC ≤ 5 cm presentan una 
tasa de resección más alta, menos mortalidad postoperatoria, mejor grado de 
diferenciación celular, mayor incidencia de nódulos solitarios, mayor incidencia CHC 
encapsulados y mayor tasas de SG (62,7% vs 37,1% a los cinco años, p < 0,01). En la 
misma línea, Dhir et al(216), en su revisión sistemática, afirma que contribuye al mal 
pronóstico de los CHC de mayor tamaño la presencia de invasión vascular macroscópica, 
cirrosis, lesiones múltiples/satelitosis, peor grado histológico, peor función hepática y 
niveles más elevados de AFP. Nuestra serie muestra una mayor SG a los cinco años en 
pacientes con lesiones ≤ 5 cm (55,5% vs 32,9%, p = 0,03) o cuya suma de diámetros es ≤ 
5 cm (55,5% vs 32,9%, p = 0,03), los CHC solitarios (47,5% vs 20,8%, p = 0,06) y los 
CHC sin satelitosis (SG a los tres años 69,7% vs 22,2%, p = 0,06), resultados constatados 
en otros estudios(184,222).  
En contra de la literatura, no se ha podido demostrar en nuestra serie la influencia en 
la SG de la invasión vascular ni la afectación ganglionar, en probable relación a una serie 
corta de pacientes(216,217,269,431,436,444,449,450). De acuerdo con la literatura, en nuestra serie 
los CHC encapsulados presentan una mayor SG (79,8% vs 48,2% a los 3 años, p = 
0,06)(270,431,451).  
 Por todo lo comentado anteriormente, es obvio que en nuestra serie los pacientes que 
exceden los CM presenten una menor SG a los cinco años (32,9% vs 52,7%, p = 0,04). 
Respecto al estudio del borde de resección, objetivamos una tendencia a una mayor 
supervivencia a largo plazo en aquellos pacientes con borde de resección no afecto 
(73,1% vs 33,3% a los tres años, p = 0,26). Cuando el borde no está afecto, no hemos 
hallado diferencias estadísticamente significativas cuando la distancia al borde de 
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resección de ≤ o > a 0,5 cm (51,6% vs 52,4%, respectivamente, a los cinco años, p = 
0,67). Si bien este tema es controvertido hoy día, en la mayoría de los artículos publicados 
se objetiva una tendencia a SG menores en pacientes con márgenes quirúrgicos libre más 
estrecho. Así Chang et al(221) en su trabajo informan de una menor SG cuando el margen 
de resección es ≤ 0,2 cm, al igual que Shi et al(259) aunque este grupo habla de una menor 
SG en márgenes < 1 cm. Ozawa et al(271) encuentran que la SG a los tres años es del 21,0% 
cuando el margen libre es < 1 cm y del 0% cuando el margen está afecto. Por su parte, 
Hanazaki et al(444) hallan una SG a los cinco años del 34,8% en márgenes ≤ 0,5 cm frente 
al 52,2% en márgenes mayores. Por último, Fan et al(438) en su estudio demuestran que el 
margen de resección afecto disminuye la SG pero cuando éste está libre, la distancia de ≤ 
o > 1 cm no influye en la SG. 
Los grados de diferenciación I, II y III presentan una mayor SG a los cinco años 
(35,0%, 49,7% y 72,4%, respectivamente) que el grado IV (0%) (p < 0,01), datos 
objetivados igualmente en numerosos estudios(216,221,270,436). 
Si bien en la literatura parece que el CHC fibrolamelar presenta mejor pronóstico, esto 
es debido que a que la mayoría de los pacientes que padecen esta variedad de CHC son 
pacientes más jóvenes y en ausencia de enfermedad hepática de base(452). En nuestra serie, 
el CHC fibrolamelar tiene peor pronóstico (SG a los 3 años del 0%), aunque al tratarse 
de un único caso (varón de 17 años que debutó con una metástasis pulmonar) no podemos 
sacar conclusiones. 
Dentro de las variables de seguimiento, la aparición de recidiva tumoral tiende, en 
nuestra serie, a disminuir la SG (33,5% vs 82,2% a los cinco años, p = 0,11), si bien, su 
aparición durante el primer año tras la cirugía es un factor de riesgo independiente en la 
SG, ensombreciendo el pronóstico (23,4% a los tres años vs 93,3%, p < 0,01), resultados 
comparables al trabajo de Pérez Saborido(436) donde la SG está muy ligada al momento 
de aparición de la recidiva tumoral (12,4% a los tres años si la recidiva aparece durante 
el primer año tras la cirugía frente al 67,1% cuando se produce más tardíamente).  La 
realización de un tratamiento (curativo/QETA vs sintomático) sobre la recidiva a nivel 
hepático mejora ostensiblemente el pronóstico a los 5 años (57,5% vs 10,5%, p < 0,01), 
con tasas parejas a las obtenidas con CHC resecados no recidivados, y sin diferencias en 
cuanto a realizar un tratamiento curativo vs QETA. A este respecto, Shah et al(434) 
obtuvieron una SG significativamente mayor en aquellos pacientes con CHC recidivado 
a nivel hepático que recibieron alguna modalidad terapéutica (TH, RH, RF, IE o QETA) 
frente al tratamiento sintomático, no hallando, como nuestro grupo, diferencia 
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estadísticamente significativa en cuando a mayor SG dependiendo del tratamiento 
realizado. 
 
6.2.4 Recidiva tumoral y Supervivencia libre de enfermedad 
 
La recidiva de nuestra serie es del 57,7%, con una SLE al año, tres años y cinco años 
del 70,2%, 43,7% y 29,9%, respectivamente, datos comparables a otros trabajos que 
presentan recidivas entre 51,0%-65,4% con SLE a los cinco años entre 17,8%-
39,0%(261,434,436,438,444). No encontramos relación entre recidiva y SLE con el área 
sanitaria, el sexo, la edad ni comorbilidades(433–436,444). En la línea de múltiples estudios, 
la recidiva tumoral es más frecuente a nivel hepático (76,6%)(261,434,436,444). 
No hay datos en nuestra serie que sugieran que la enfermedad de base hepática influya 
en la recidiva tumoral o en la SLE, ya que no hay diferencias estadísticamente 
significativas entre pacientes con hígado sano/enfermo, cirrosis/no cirrosis, origen de la 
enfermedad hepática o el estado clínico del paciente al diagnóstico del CHC. Tampoco 
hallamos relación entre los niveles de AFP y la recurrencia, si bien, sí hallamos una 
tendencia a una mayor SLE en pacientes grado A vs B de la clasificación de Child-Pugh 
(46,5% vs 0% a los tres años, p = 0,15), conclusión a la que llegan Fan et al(438) o Pérez 
Saborido(436) en sus respectivos estudios. En contraposición, se encuentran los trabajos de 
Shah et al(434) donde hallan como factor de riesgo para la recurrencia y menor SLE la 
infección por VHB, la cirrosis y una AFP > 200 ng/ml, así como la existencia de síntomas 
en el diagnóstico del tumor. Por su parte, Xu et al(435) objetivan mayor recurrencia tardía 
(> 2 años) en pacientes cirróticos, sin existir diferencias entre VHB vs no-VHB o entre 
Child-Pugh A vs B. Famularo et al(432), en cambio, no hallan diferencias entre pacientes 
cirróticos vs no cirróticos ni entre VHB vs VHC, pero sí encuentran que dentro de los 
pacientes cirróticos, la recurrencia es mayor en pacientes Child-Pugh B vs A.  
Hallamos mayor recidiva (p = 0,02) y menor SLE a los cinco años (p = 0,08) en 
aquellos pacientes cuyo tiempo desde el diagnóstico del CHC a su presentación en el 
comité multidisciplinar es ≤ 20 días (65,5%/18,6%) o no se conoce (100%/25,0%) frente 
a cuando este tiempo es > 20 días (36,8%/51,8%), en probable relación a tumores de peor 
pronóstico.  
Al tener en cuenta el tiempo hasta la RH, encontramos una mayor recidiva (65,5%) 
cuando este tiempo es ≤ 70 días frente a > 70 días (40,0%) (p = 0,05), pudiendo estar en 
relación a un sesgo de selección, donde se priorizan en el manejo terapéutico a aquellos 
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CHC con peor pronóstico a priori; no obstante, no se ve reflejado en la SLE donde no 
obtenemos diferencia estadísticamente significativa. No encontramos diferencias 
estadísticamente significativas en la recidiva y SLE al tener en cuenta el tiempo hasta la 
realización del primer tratamiento (≤ o > 60 días). 
Si bien la realización de un tratamiento combinado presenta una recidiva similar a 
aquellos pacientes en los que no se realiza (60,0% vs 57,4%, p = 1,00), sí objetivamos 
una SLE menor cuando se lleva a cabo el tratamiento combinado (0% vs 46,1%, p = 0,05), 
que se explica por la aparición más temprana de recidiva en estos pacientes debido a que 
se trata de CHC de mayor tamaño o multinodulares, actuando en este caso, como un factor 
de riesgo independiente sobre la SLE. No obstante, en la serie de Shah et al(434) la 
combinación de RH y RF no afecta a la SLE, al igual que en la de Pérez Saborido(436) 
donde la realización de QETA preoperatoria tampoco influye en la SLE ni en la recidiva. 
No hallamos relación entre el tipo de RH y la recidiva o la SLE, controversia aún en 
la actualidad, pudiéndose encontrar estudios que aseguran que la resección anatómica 
implica menor recurrencia(268,435,453) frente a otros trabajos donde no se halla mejoría con 
una técnica u otra(267,432,448). En 2017, Kang et al(243) publican una revisión sistemática 
donde manifiestan en la conclusión que los pacientes intervenidos mediante RHA parecen 
que se benefician de una mayor SLE, no obstante, son estudios que muestran sesgos 
considerables, incluida la función hepática, las técnicas quirúrgicas, la variabilidad 
anatómica, el tamaño del tumor, la ubicación del tumor… Por otra parte, continúa Kang 
et al, hay varios estudios recientes bien diseñados que no mostraron dicho beneficio de la 
RHA frente a la RHNA, si bien, hasta la fecha, no hay estudios aleatorizados prospectivos 
por razones éticas, por lo que es difícil llegar a una conclusión sobre esto. 
No encontramos relación entre recidiva y SLE en pacientes a los que se les aplica la 
maniobra de Pringle durante la RH, al igual que Pérez Saborido(436), Famularo et al(446), 
Fan et al(438) o Lee et al(447), en contraposición a otros grupos asiáticos, como el de 
Hanazaki et al(444) o el de Tsuruta et al(445). Tampoco hallamos relación entre transfusión, 
complicaciones postoperatorias e insuficiencia hepática con la recurrencia tumoral y la 
SLE. Xu et al(435) tampoco hallan relación entre transfusión perioperatoria y recidiva 
tumoral, no obstante, hay otros grupos donde tanto la transfusión perioperatoria como las 
complicaciones postoperatorias están relacionadas con la recurrencia y con una menor 
SLE del CHC(438,441,448,454).  
El tamaño tumoral influye sobre la SLE (19,1% en CHC > 5 cm vs 37,3% en ≤ 5 cm 
a los cinco años del, p = 0,02), con tendencia a aumentar la recidiva en CHC > 5 cm 
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(71,4% vs 48,4%, p = 0,15). La multifocalidad se comporta como un factor de riesgo 
independiente sobre la SLE en nuestra serie, con un descenso de la misma a los cinco 
años frente al CHC unifocal (0% vs 35,0%, p < 0,01) y un aumento de la recidiva tumoral 
(100% vs 52,2%, p = 0,03), resultados superpuestos a los obtenidos ante la presencia de 
satelitosis. No hemos podido demostrar una relación entre invasión vascular con la 
recidiva y la SLE, en probable relación a la muestra corta que disponemos. Basándonos 
en los CM, objetivamos una menor SLE (19,1% vs 37,3% a los cinco años, p = 0,02) y 
una tendencia a una mayor recidiva (71,4% vs 48,4%, p = 0,15) en aquellos pacientes que 
no los cumplen. Si bien la afectación de adenopatías y la existencia de CHC extrahepático 
no influyen en la aparición de recidiva (en relación a un bajo número de pacientes), en 
nuestra serie conlleva a una menor SLE al año (0% en ambos casos con p = 0,01). 
Resultados similares hallamos en las series de Famularo et al(432), Shah et al(434), Xu et 
al(435), Hanazaki et al(444), Harimoto et al(441) e Imamura et al(453) donde hallan mayor 
recurrencia y menor SLE en CHC > 5 cm, CHC multinodulares, existencia de satelitosis 
e invasión vascular.  
La existencia de cápsula no influye en nuestra serie ni a la recidiva ni a la SLE al igual 
que en los trabajos de Pérez Saborido(436) y de Fan et al(438). Respecto al estudio de bordes, 
la afectación del mismo es un factor de riesgo independiente en la SLE, con un claro 
descenso de la misma a los cinco años (0% vs 31,9% a los cinco años, p < 0,01) y una 
mayor recidiva (100% vs 55,1%), aunque sin alcanzar nivel estadísticamente 
significativo. Dentro de los pacientes que no tienen afectado el borde de resección, vemos 
una mayor recidiva (p < 0,01) y menor SLE a los cinco años (p = 0,10) cuando este borde 
se encuentra a ≤ 0,5 cm (64,7% y 25,2%) o se desconoce (100% y 0%) frente a > 0,5 cm 
(23,1% y 69,9%). Estos resultados son similares a los obtenidos en otras series y si bien 
no está estandarizado la distancia del margen de resección, parece que cuanto más cerca 
esté del tumor, mayor probabilidad de recidiva. Así, Shah et al(434) advierte mayor recidiva 
y menor SLE cuando los márgenes están afectos, al igual que Poon et al(272); Xu et al(435) 
hablan de factor de riesgo para la recidiva un margen de resección  ≤ 1 cm, al igual que 
Pérez Saborido(436) o Shi et al(259) y Hanazaki et al(444) fija ese límite en los 0,5 cm. 
A la par que Pérez Saborido(436), no encontramos en nuestra serie una mayor recidiva 
en cuanto al grado de diferenciación celular en contraposición a trabajos como el de Shah 
et al(434) donde una peor diferenciación celular es un factor de riesgo para la aparición de 
recurrencia, conclusión a la que llega igualmente Famularo et al(432) y Xu et al(435). 
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En nuestra serie, si bien no objetivamos una mayor recurrencia en pacientes con CHC 
fibrolamelar, sí vemos una tendencia a una menor SLE a los tres años (0% vs 40,6%, p = 
0,08). En la revisión que hace Kassahun(452), nos habla de una alta recurrencia del CHC 
fibrolamelar tras la RH (33,0%-100%), con un tiempo medio de entre 10 y 33 meses, 
aunque esta recidiva es rara tras los cinco años de la cirugía; así mismo, comenta una SLE 
entre 18,0%-50,0% a los cinco años, explicando que si bien, aparentemente, el CHC 
fibrolamelar parece tener un mejor pronóstico, al comparar estadios similares, el CHC 
fibrolamelar y el CHC convencional sobre hígado sano presentan el mismo pronóstico. 
Esto es difícil de corroborar en nuestra serie ya que sólo hay un CHC fibrolamelar 
resecado.  
 
6.3 PACIENTES SOMETIDOS A TRASPLANTE HEPÁTICO 
 
6.3.1 Comparación de los grupos ASB y RAS 
 
Ambos grupos presentan una edad media entorno a los 59 años y una mayor frecuencia 
de TH en el sexo masculino, si bien la relación hombre:mujer es mayor en el grupo RAS 
(20,2:1 vs 2,7:1, p = 0,02). Estos datos son similares a los publicados en la 
literatura(436,455–457). 
En cuanto a la etiología de la cirrosis, en ambos grupos la enólica es la más frecuente 
y la vírica es la segunda en frecuencia; no obstante, vemos que el VHC es más frecuente 
en el ASB y el VHB en el RAS. En la mayoría de los trabajos del mundo occidental, la 
etiología por VHC es la causa más frecuente de cirrosis en pacientes trasplantados por 
CHC(436,455–457). 
Hemos encontrado diferencias entre ambos grupos en el motivo del diagnóstico del 
CHC, si bien la proporción de pacientes diagnosticados en el seguimiento protocolizado 
de la hepatopatía crónica es similar, los pacientes diagnosticados a raíz de una 
descompensación de la cirrosis son más numerosos en el grupo RAS (25,6% vs 11,5%, p 
= 0,02). 
Las pruebas diagnósticas utilizadas en el diagnóstico del CHC son similares en ambos 
grupos, salvo en la utilización del TC abdomen, que es más usado en el grupo RAS 
(90,7% vs 65,4%, p = 0,01), en probable relación con un mayor adiestramiento para el 
diagnóstico del CHC de la RM en el grupo ASB, así como a la disponibilidad de la misma 
en el ASB desde hace más tiempo, ahora disponible en todas las áreas. 
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Es de vital importancia puntualizar que ambos grupos son iguales en cuanto al 
momento de presentación en el comité multidisciplinar, tiempo medio en LEQ, así como 
tiempo medio hasta la realización del primer tratamiento sobre el CHC. Por lo que 
podemos afirmar que cualquier paciente afecto de CHC en nuestra comunidad tiene las 
mismas oportunidades con independencia del área sanitaria a la que pertenezca.  
Así mismo, tampoco hubo diferencias en cuanto al tratamiento combinado efectuado 
sobre los CHC de los pacientes de ambos grupos ni en cuanto a la efectividad del mismo 
cuando fue realizado con intención de downstaging. El número de pacientes que excedían 
los CM, desde el punto de vista radiológico, también fue similar. 
Ambos grupos son similares en cuanto a la transfusión de hemoderivados, aparición 
de morbilidad, tanto quirúrgica como médica, estancia hospitalaria y tasa de reingreso. 
La mortalidad postoperatoria total es del 7,2%, algo mayor en el grupo ASB (11,5% vs 
4,8%, p = 0,35), en probable relación con los primeros TH realizados por nuestro servicio 
que, si bien el programa siempre ha sido a nivel regional, la derivación para el TH fue 
creciendo paulatinamente en áreas más distantes; no obstante, mortalidad de la serie es 
equivalente a la de otros trabajos, entre 0% y 13,1%(216,436,458–460). 
Ambos grupos son similares en cuanto al tamaño de la LOE de mayor diámetro, suma 
de diámetros de todas las lesiones objetivadas en la pieza de explante, existencia de CHC 
incidental, así como en el número de LOEs y satelitosis.  
La invasión vascular es más frecuente en el grupo RAS (14,0% vs 0%, p = 0,07), así 
como también lo es la trombosis portal (7,0% vs 0%, p = 0,28). La existencia de cápsula 
en el CHC no es muy valorable en nuestra serie debido al alto porcentaje de pacientes en 
donde no se describe con claridad su existencia en el informe patológico.  
Son grupos comparables en cuanto al grado de diferenciación celular, efectividad del 
tratamiento downstaging, así como en la proporción de pacientes que exceden los CM. 
El seguimiento entre ambos grupos es muy parecido, de casi 33 meses en el grupo 
ASB y de 34 meses en el RAS, sin diferencias estadísticamente significativas en cuanto 
al éxitus durante dicho seguimiento y las causan que provocan el mismo. De la misma 
manera, son grupos comparables en cuanto a la aparición de recidiva y el seguimiento 
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6.3.2 Mortalidad postoperatoria inmediata 
 
La mortalidad postoperatoria total es del 7,2%, dentro de las cifras publicadas en la 
literatura que van desde el 0% al 13,1%(216,436,458–460), algo mayor en el ASB (11,5% vs 
4,8%) aunque sin alcanzar nivel estadísticamente significativo y no afectada la edad, el 
sexo o la comorbilidad.  
En el análisis univariante, objetivamos una menor mortalidad postoperatoria en 
pacientes con cirrosis de origen enólico (0%) frente a aquellos con origen vírico (19,0%) 
y enólico-vírico (6,7%) (p = 0,01), sin influir el tipo de virus hepatotropo.  
La AFP no parece estar relacionada con la mortalidad postoperatoria, al igual que en 
el trabajo de She et al(461). Por el contrario, el estado clínico del paciente en el momento 
del diagnóstico parece influir en el EPI, de manera que, en nuestra serie, si bien no se 
llega hasta un nivel estadísticamente significativo (p = 0,16), objetivamos un mayor EPI 
(14,3%) cuando el diagnóstico de CHC se produce ante una descompensación hidrópica 
frente a un 4,1% cuando el CHC es diagnosticado en el marco de los programas de 
screening de los diferentes hospitales. También sin llegar a un nivel estadísticamente 
significativo (p = 0,19), obtenemos hasta un 11,8% de EPI en pacientes con bilirrubina 
total > 1,2 mg/dl frente a un 2,9% cuando los niveles son inferiores. No parece influir la 
clasificación Child-Pugh, aunque sí parece estar relacionado con la mortalidad 
postoperatoria el MELD, elevándose la misma al 25,0% en pacientes con MELD > 15 
frente al 3,5% cuando es de 6-14 (p = 0,03). Pozo et al(462) concluyen que el MELD-Na 
es un predictor independiente de mortalidad precoz tras el TH (90 días postrasplante), 
aunque asumen que su capacidad predictiva es pobre. 
En el caso del TH, no podemos analizar con claridad si el tiempo hasta la presentación 
en el comité multidisciplinar influye en la mortalidad postoperatoria debido a que existe 
hasta un 40,0% de los pacientes cuyo período no es conocido. Por la misma razón, 
tampoco podemos analizar si el tiempo hasta la realización del primer tratamiento influye 
en el EPI. No obstante, podemos afirmar que un tiempo en LEQ ≤ o > 90 días no influye 
en la mortalidad postoperatoria (7,9% vs 6,5%, p = 1,00).  
En nuestra serie, hay tendencia a una mayor mortalidad postoperatoria en aquellos 
pacientes a los que se le realiza un tratamiento combinado (11,4% vs 0%, p = 0,15), 
aunque no influye cuando éste se realiza con intención de downstaging. En el trabajo de 
Radunz et al(463), la realización de radioembolización como tratamiento puente no 
incrementa el riesgo de complicaciones arteriales, existiendo menos complicaciones 
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biliares en estos enfermos. Tampoco aumenta el EPI la realización de QETA previa al 
TH en el estudio de Pérez Saborido(436), al igual que en el estudio de Boteon et al(464). 
El EPI es más frecuente en pacientes que reciben transfusión de hematíes (p < 0,01) y 
dentro de éstos, aquéllos que reciben ≥ 4 concentrados (p < 0,01). De la misma manera, 
la mortalidad postoperatoria es más frecuente en los pacientes que reciben transfusión de 
plasma (p = 0,04) y plaquetas (p < 0,01). Sin embargo, en el trabajo de Dai et al(465) los 
pacientes que reciben trasfusión de hematíes no presenta mayor mortalidad postoperatoria 
(3,2% vs 2,7%, p = 1,00). 
La aparición de una complicación quirúrgica está directamente relacionada con la 
mortalidad postoperatoria (17,2% vs 0%, p = 0,01) y, dentro de éstas, el hemoperitoneo 
(40,0%) y la complicación vascular (66,7%) son las que más influencia tienen sobre esta 
mortalidad (p = 0,01).  
El estudio patológico arroja el resultado de que ni el tamaño ni la focalidad ni la 
invasión vascular ni la existencia de trombosis portal, entre otros parámetros estudiados, 
influyen en la mortalidad postoperatoria inmediata. Tampoco se ve influenciado la 
existencia de CHC que excedan los CM. 
 
6.3.3 Supervivencia a largo plazo 
 
La SG de nuestra serie de pacientes trasplantados al año, tres años y cinco años es del 
88,5%, 70,7% y 65,2%, respectivamente, similar a otras series publicadas con 
supervivencias a los cinco años entre 67,0%-46,8%(436,457,458,466,467). No influye el área de 
procedencia, ni la edad del paciente, el sexo ni las comorbilidades(436,457,467).  
El origen de la cirrosis no modifica la SG en nuestra serie al igual que se objetiva en 
el trabajo de Pérez Saborido(436) y al contrario que Hemming et al(457) donde hallan peor 
supervivencia en pacientes con VHB frente a los no-VHB o Roayaie et al(336) y 
Bozorgzadeh et al(337) donde son los pacientes con cirrosis por VHC los que presentan 
peor SG. 
El motivo diagnóstico no interviene en los resultados a largo plazo. Tampoco 
interviene en la SG los niveles de AFP, conclusión a la que llegan autores como Pérez 
Saborido (436), Hemming et al(457) o Li et al(467), en cuyo trabajo analizan los factores 
pronósticos que afectan a la SG a los 10 del TH; no obstante, en el estudio de She et al(461) 
concluyen que una AFP > 105 ng/ml da lugar a una peor SG por estar relacionada con 
tumores de mayor tamaño, peor diferenciación celular y ser más frecuente la invasión 
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vascular o Hu et al(459) donde nos hablan de una peor SG con AFP ≥ 500ng/ml. Tampoco 
se relacionó en nuestra serie la puntuación MELD con la SG, al igual que Piros et al(468), 
si bien Hu et al(459) nos muestran una peor SG con MELD entre 31-40. 
No influye en los resultados a largo plazo el momento de presentación del CHC en el 
comité multidisciplinar (≤ o > 20 días). Tampoco influye el tiempo transcurrido hasta el 
TH (≤ o > 90 días), al igual que se objetiva en el estudio de Fisher et al(469) donde refieren 
que el tiempo en LEQ entre pacientes que reciben el hígado de donante vivo (95 días de 
media) frente a donante cadáver (373 días de media) no influye en la SG. Tampoco 
influye en la SG el tiempo transcurrido hasta la realización del primer tratamiento sobre 
el CHC (≤ o > 60 días).  
Al igual que en nuestra serie, está ampliamente descrito en la literatura que la 
realización de un tratamiento puente en LEQ o downstaging (RH, RF, QETA…) no 
empeora la SG(330,331,436,464,470,471), con la posibilidad de captar a pacientes que exceden 
los CM estando en LEQ. Este hecho se constata igualmente en los resultados patológicos, 
donde no objetivamos diferencias entre los pacientes cuyo downstaging fue efectivo 
frente a aquéllos que no precisaron dicho tratamiento puente. 
La transfusión perioperatoria de hematíes no influye en la SG en nuestra serie de 
pacientes trasplantados, de hecho, se objetiva una tendencia a una mayor SG a los cinco 
años en estos pacientes (80,6% vs 53,8%, p = 0,09). Tampoco afecta a la SG la aparición 
de complicaciones durante el postoperatorio inmediato, ya sean quirúrgicas o médicas o 
el rechazo al injerto, debido a que la mayoría de las complicaciones quirúrgicas que no 
han provocado mortalidad postoperatoria están en relación con la pared abdominal. Pérez 
Saborido(436) tampoco encuentra relación entre transfusión de hematíes perioperatoria o 
la morbilidad postoperatoria con la SG, mientras que Dai et al(465) hallan que la transfusión 
de hematíes intraoperatoria no influye en la SG a los cinco años, siendo los pacientes que 
no se transfunden los más jóvenes (54 años vs 56 años), con MELD más bajo (11 vs 14), 
con mayor proporción de CHC estadio I (64,9% vs 37,1%) y con menores complicaciones 
postoperatorias grado IIIA de la clasificación de Clavien-Dindo(472), concluyendo que 
éstas últimas sí afectan a la SG como un factor independiente en su análisis multivariante. 
No parece influir la existencia de CHC incidental en nuestra serie (100% vs 69,5% de 
SG a los tres años, p = 0,37), aunque son pocos los pacientes con este hallazgo en el 
estudio de la pieza de explante (2 pacientes de 69 pacientes trasplantados, 2,8%). Aktas 
et al(473) presentan una serie de 296 TH por CHC con un 2,0% de CHC incidentales, con 
una SG de estos últimos a los cinco años del 100%. Por su parte Castillo et al(474) 
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comparan 51 pacientes con CHC incidental frente a 143 pacientes con CHC conocido 
sometidos a TH, sin diferencias estadísticamente significativas en la supervivencia a largo 
plazo (58,0% CHC incidental vs 70,0% CHC conocido a los cinco años). 
En nuestra serie de pacientes trasplantados, el tamaño de la LOE de mayor tamaño y 
la suma de diámetros de todas las LOEs no parece influir en la supervivencia a largo 
plazo, aunque sí se ve afectada esta supervivencia con el número de LOEs (≤ 3 vs > 3, 
69,6% vs 35,7% a los cinco años, p = 0,03) y con la existencia de satelitosis (33,3% vs 
68,0%, p = 0,08). No influye la existencia de invasión vascular y parece existir tendencia 
a una menor SG a los tres años en pacientes con trombosis portal (33,3% vs 67,5%, p = 
0,17). Hemming et al(457) no hallan influencia del número de nódulos ni el tamaño en la 
SG, aunque sí objetiva menor SG cuando existe invasión vascular. Por su parte, Hu et 
al(459) encuentran una menor SG en CHC > 5 cm, con > 4 nódulos y con invasión vascular. 
Li et al(467) hallan como variables independientes que disminuyen la SG a los 10 años la 
existencia de trombosis vascular, un CHC > 5 cm y la existencia de ≥ 3 nódulos tumorales. 
Objetivamos una tendencia a menor SG en los CHC que exceden los CM (50,8% vs 
74,7% a los cinco años, p = 0,08), si bien, la SG a los cinco años en estos pacientes sigue 
siendo superior a la de los pacientes sometidos a RH en nuestra serie (44,8%). Bonadio 
et al(458) comparan los pacientes que cumplen los CM con aquellos que no los cumplen 
pero que cumplen los criterios de Asan, no objetivando diferencias en la SG entre ambos. 
Piros et al(468) si ve una mayor SG en los pacientes que cumplen los CM respecto a 
aquellos que están dentro de los CESF o los que los exceden. 
En nuestra serie, al igual que en la literatura(436,455,467), hay una mayor SG a los cinco 
años en los pacientes cuyo grado de diferenciación celular es I y II frente a III y IV (78,6% 
vs 40,4%, p = 0,02).  
Como en el trabajo de Pérez Saborido(436) o el de Oligane et al(475), la supervivencia 
actuarial se ve fuertemente influenciada por la existencia de recidiva tumoral (0% vs 
73,7% a los cinco años, p < 0,01), así como si se produce durante el primer año tras el TH 
(0% vs 40,0% a los tres años, p < 0,01). El lugar de la recidiva también altera la SG, ya 
sea hepática, extrahepática o mixta (0% vs 33,3% vs 100% a los tres años, p = 0,02), no 
existiendo en nuestra serie pacientes tratados mediante métodos curativos tras la recidiva. 
No hemos observado diferencias entre tratar la recidiva con sorafenib o con un 
tratamiento de soporte (0% vs 37,5% a los tres años, p = 0,45). En su trabajo, Pérez 
Saborido(436) obtiene resultados similares en cuanto a la influencia de la recidiva tumoral 
en el éxitus a largo plazo, así como el momento en que se produce ésta y el lugar de la 
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misma. No obstante, obtiene una SG del 100% a los cinco años en los pacientes tratados 
con métodos curativos tras la recidiva frente al 10,0% que no reciben tales tratamientos.  
La causa que lleva al éxitus también influye en la SG (p = 0,04), de manera que las SG 
a los tres años más cortas se producen en pacientes que fallecen por recidiva de la 
hepatopatía de base (0%) y por otras causas médicas (0%) frente a recidiva del CHC 
(28,6%) o desarrollo de nuevos tumores (33,3%). En cambio, Pérez Saborido(436) halla 
una SG a los tres años mayor en pacientes que presentan recidiva de la enfermedad de 
base hepática (50,0%) y recidiva tumoral (27,2%) frente a cuando es por otra causa 
médica (0%) o aparición de tumores de novo (0%). 
 
6.3.4 Recidiva tumoral y Supervivencia libre de enfermedad 
 
La recidiva de nuestra serie de pacientes trasplantados es del 12,5%, con una SLE al 
año, tres años y cinco años del 96,6%, 85,6% y 85,6%, respectivamente, resultados 
comprables a otras series publicadas, con recidivas entre 19,0%-25,2% y SLE a los cinco 
años entre 40,6%-80,0%(216,436,458,459). En nuestro trabajo, como en la mayoría de los 
estudios, tanto la recidiva como la SLE no se relacionan con la edad ni el sexo(436,458,476). 
El patrón de recurrencia de la serie que presentamos es del 37,5% a nivel tanto hepático 
como extrahepático y del 25,0% a nivel mixto. La serie de Bonadio et al(458) presenta un 
patrón de recurrencia mayor a nivel extrahepático (53,0%), siendo a nivel hepático y 
mixto del 23,5%. 
La presencia de cirrosis presenta mayor SLE a los cinco años (87,1% vs 0%, p < 0,01). 
El origen vírico de la cirrosis aumenta la recidiva (21,9% vs 3,1%, p = 0,05), sin 
diferencias entre VHB y VHC, y empeora la SLE (77,7% vs 95,0% a los cinco años, p = 
0,04; 21,9% vs 3,1%, p = 0,05). Pérez Saborido(436) no haya diferencias en cuanto al 
origen de la cirrosis, al igual que Feng et al(477) que no encuentran en su análisis 
multivariante que la etiología de la hepatopatía y la presencia de cirrosis influyan en la 
SLE; por su parte, Hu et al(459) objetivan unos perores resultados en recurrencia y en SLE 
en pacientes con VHB frente al VHC (26,3% vs 9,0% y 40,9% vs 35,6% a los cinco años, 
respectivamente), al contrario que Zeair et al(476), que encontraron más recurrencia en 
pacientes con VHC. 
Una bilirrubina ≤ 1,2 mg/dl parece que está relacionada con una mayor recidiva y una 
menor SLE, si bien, en nuestra serie, no parece que la función hepática según la 
clasificación de Child-Pugh ni el MELD estén relacionados con la recurrencia. Tampoco 
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está relacionada con la recidiva el nivel de AFP al diagnóstico del CHC. Pérez 
Saborido(436) no haya tampoco relación con la clasificación Child-Pugh, aunque sí ve más 
recidiva en pacientes con AFP > 200 ng/dl, en la misma línea que She et al(461), donde 
ven peor SLE en pacientes con AFP > 105 ng/dl o Feng et al(477) con una AFP > 261 ng/dl; 
Hayley et al también hayan mayor recidiva con AFP ≥ 400 ng/dl, aunque no ven relación 
en cuanto al origen de la cirrosis y el valor MELD. 
El tiempo hasta la presentación en comité (≤ o > 20 días) tiende a influir en la recidiva 
(3,2% vs 23,3%, p = 0,07) aunque no en la SLE (96,3% vs 78,7%, a los cinco años, p = 
0,17). Al igual que múltiples estudios, no parece influir el tiempo hasta el TH (tiempo en 
LEQ ≤ o > 90 días) en la recurrencia ni SLE(469,475,476,478); no obstante, Mehta et al(479), 
nos hablan en su trabajo de un período dulce o “sweet spot” durante la lista de espera (6-
18 meses), ya que objetivan una mayor recurrencia (incremento hasta del 60,0% de riesgo 
de recurrencia) en aquellos pacientes que tienen un período de espera muy corto (< 6 
meses, en relación a tumores con una peor biología tumoral y a una menor tasa de dropout 
en lista de espera) o muy largo (> 18 meses). En nuestra serie, no influye el tiempo hasta 
la realización del primer tratamiento (≤ o > 60 días) en la recurrencia y SLE. 
Al igual que Pérez Saborido(436), Affonso et al(471) o Chao et al(478), objetivamos que 
no influye la realización de un tratamiento combinado ni si éste es llevado a cabo con 
intención de downstaging en la recurrencia y la SLE, postulándose como una buena 
estrategia para recuperar aquellos pacientes que exceden los CM. Hayley et al(475) incluso 
hallan menor recidiva en pacientes que se someten a un tratamiento puente previo al TH. 
No parece que influya en la recidiva y SLE la transfusión de hematíes, morbilidad 
quirúrgica ni médica(436,465). 
La existencia de CHC incidental no modifica la recurrencia ni la SLE, al igual que en 
los trabajo de Pérez Luque et al(456) y Castillo et al(474), y al contrario que Pérez 
Saborido(436) que haya una mayor recidiva en estos pacientes (4,3% vs 27,5%, p = 0,02) 
aunque no una peor SLE. 
Al igual que en otros trabajos en la literatura(436,456,459,477), el tamaño del CHC en 
nuestra serie está relacionado con la recurrencia tumoral y la SLE, de forma que la 
recurrencia es mayor a mayor tamaño del CHC (LOE > 5 cm 66,7% vs ≤ 5 cm 9,8%, p < 
0,01; suma de LOEs > 5 cm 44,4% vs ≤ 5 cm 7,3%, p = 0,01), con una caída de la SLE a 
los tres años (LOE > 5 cm 33,3% vs ≤ 5 cm 88,9%, p < 0,01; suma de LOEs > 5 cm 
48,6% vs ≤ 5 cm 92,7%, p = 0,01). De la misma forma, la multinodularidad y la satelitosis 
también influyen sobre la recidiva tumoral y la SLE(436,458,459), con una recurrencia del 
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57,1% y una SLE a los cinco años del 40,0% en CHC con > 3 nódulos frente a recidiva 
del 7,0% y SLE a los cinco años del 90,8% en CHC con ≤ 3 nódulos.  
En muchas series se objetiva una mayor recidiva y menor SLE en CHC con invasión 
vascular(436,456,458,459,466,477), si bien nuestra serie no llega a un nivel estadísticamente 
significativo, sí que obtenemos una tendencia a mayor recidiva en CHC con invasión 
vascular (33,3% vs 10,3%, p = 0,15), con una SLE a los tres años del 60,0% frente al 
88,9% cuando no hay invasión vascular (p = 0,08).  
El no cumplimiento de los CM es un factor de riesgo independiente para la aparición 
de recidiva en nuestra serie, con recurrencias del 55,6% frente al 5,5% (p < 0,01) y SLE 
a los tres años del 38,1% frente a 95,3% (p < 0,01), en la línea de otras series 
publicadas(436,475,478), aunque el número de pacientes que exceden los CM es muy escaso. 
En el trabajo de Bonadio et al(458), encuentran una recurrencia similar entre los pacientes 
que cumplen los CM, CESF y criterios de Asan, hallando una mayor recidiva entre los 
pacientes que exceden los criterios de Asan. 
No hemos encontrado que la existencia de cápsula del CHC influya en la recurrencia 
o SLE de nuestra serie, al contrario que en otros trabajos donde su no existencia o su 
invasión aumenta la recidiva(436,458). La recurrencia tumoral es mayor en pacientes con un 
mayor grado de diferenciación celular (III-IV del 29,4% vs I-II 3,2%, p = 0,01), 
reflejándose también en una menor SLE a los cinco años (60,6% vs 95,5%, p < 0,01), en 
la misma línea que otros autores(436,456,476). 
 
 
6.4 PACIENTES SOMETIDOS A ABLACIÓN POR 
RADIOFRECUENCIA 
 
6.4.1 Comparación de los grupos ASB y RAS 
 
Ambos grupos presentan una edad media similar (69 años en el ASB vs 71 años en el 
RAS), algo superior a otros trabajos publicados (entre 53y 68 años) y al igual que en la 
literatura, una mayor proporción de varones tratados mediante RF(357–359,480). Respecto a 
la comorbilidad, se objetiva una mayor proporción de cardiópatas en el ASB (37,9% vs 
17,9%, p = 0,06), mientras que hay mayor proporción en el RAS de broncópatas (30,8% 
vs 6,9%, p = 0,01) y diabéticos (33,3% vs 13,8%, p = 0,06). 
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Ambos grupos son comparables en el estudio de la hepatopatía de base, cuyo origen 
más frecuente de la cirrosis es el alcohol y la infección por VHC, similares a otros 
estudios(349,357,374). Así mismo, son grupos equiparables en cuanto a los niveles de 
bilirrubina, AFP y clasificación Child-Pugh. 
Tampoco hubo diferencias estadísticamente significativas respecto a las pruebas 
diagnósticas empleadas entre ambos grupos para el diagnóstico del CHC ni respecto a las 
características radiológicas del CHC, al ser parejos en cuanto al tamaño de la LOE de 
mayor tamaño, suma de diámetros de todas las lesiones, número de LOEs tratadas y la 
existencia de trombosis portal. 
Muy importante comentar que no existen diferencias estadísticamente significativas 
en cuanto al tiempo hasta la presentación en el comité multidisciplinar. Si bien 
objetivamos un mayor tiempo hasta la realización RF en el grupo ASB (125,13 días vs 
97,87 días, p = 0,49), esta diferencia se explica por la mayor proporción de pacientes 
sometidos a un tratamiento combinado en el grupo ASB (que en muchas ocasiones es 
previo a la RF) (31,0% vs 12,8%, p = 0,07). No hallamos diferencias estadísticamente 
significativas en cuanto al tiempo hasta la realización del primer tratamiento. Por todo 
ello, podemos afirmar que también en los pacientes sometidos a ablación por RF no hay 
diferencias estadísticamente significativas en cuanto a tiempos y oportunidades 
terapéuticas en función del área sanitaria. 
Son grupos superponibles respecto a la técnica de RF realizada (percutánea, abierta o 
laparoscópica). La morbilidad postoperatoria de la serie es del 25,9%, con una tendencia 
a una mayor morbilidad en el grupo RAS (33,3% vs 16,7%, p = 0,12) debido a un mayor 
número de complicaciones quirúrgicas en relación con la pared abdominal (15,6% vs 0%, 
p = 0,01), morbilidad acorde a lo publicado por otros autores (del 0% al 38,0%)(369–374). 
Fonseca et al(371) presentan en su trabajo un total de 233 tumores hepáticos sometidos a 
RF en 151 pacientes de los que 58 pacientes presentan CHC con una morbilidad 
postoperatoria total del 24,5%, concluyendo que los pacientes con CHC son los que 
presentan más complicaciones (hasta el 38,0%). 
No hay diferencias estadísticamente significativas entre ambos grupos en cuanto a la 
mortalidad postoperatoria, siendo la global de la serie del 4,9%, algo mayor a lo publicado 
en la literatura que está en torno 0%-3,3%(369–374), en relación con los primeros casos 
llevados a cabo por el Servicio. 
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La efectividad de la primera RF es similar entre ambos grupos (65,5% en el ASB vs 
64,1% en el RAS), no obstante, observamos que la segunda RF es más efectiva en el 
grupo ASB (85,7% vs 16,7%, p = 0,04). 
El seguimiento es algo mayor en el grupo ASB (37 meses vs 29 meses, p = 0,26), así 
como el éxitus durante el mismo (60,7% vs 47,2%, p = 0,37) aunque las causas que 
provocan dicho éxitus son similares. De la misma manera, el seguimiento libre de 
enfermedad también es mayor en el ASB (20 meses vs 17 meses, p = 0,58), con una 
aparición de recidiva similar. 
 
6.4.2 Mortalidad postoperatoria inmediata 
 
No influye en la mortalidad postoperatoria el área sanitaria (ASB vs RAS), edad, sexo 
y comorbilidad, ni tampoco el origen de la cirrosis ni la función hepática de la muestra. 
Tampoco el EPI está relacionado con el tamaño ni número de nódulos tratados. 
El tiempo transcurrido hasta la presentación en el comité multidisciplinar, el 
transcurrido hasta la realización de la RF y el transcurrido hasta la realización del primer 
tratamiento no influyen en la mortalidad postoperatoria. 
No objetivamos que la mortalidad postoperatoria dependa de la técnica de RF 
empleada, como también objetiva en su estudio de RF percutánea vs quirúrgica Huang et 
al(481). 
El EPI está íntimamente relacionado con la aparición de algún tipo de complicación 
durante el postoperatorio (19,0% vs 0%, p < 0,01), ya sea por insuficiencia hepática 
(25,0% vs 2,7%, p = 0,04), complicación quirúrgica (16,7% vs 2,9%, p = 0,10) o 
complicación médica (33,3% vs 2,7%, p = 0,02). De los 4 pacientes que fallecen en el 
postoperatorio inmediato, 1 paciente es por perforación de colon, 1 paciente por otra causa 
quirúrgica y 2 pacientes por complicación respiratoria. De las 5 muertes producidas en el 
estudio de Baère et al(369) (1,4% de la muestra), 1 es por insuficiencia hepática, 1 por 
perforación de colon y 3 por trombosis portal.  
 
6.4.3 Supervivencia a largo plazo 
 
La SG de la serie al año, tres años y cinco años es del 83,4%, 54,0% y 33,2%, 
respectivamente, parecida a otras series publicadas con SG a los cinco años del 27,0% al 
60,2%(357,359,373,374). No influye el área de procedencia, sexo ni edad(349), si bien Choi et 
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al(483) hayan una menor SG en pacientes con más de 58 años. Hemos observado una menor 
SG en pacientes cardiópatas a los cinco años (0% vs al 43,6%, p = 0,07).  
Hallamos en el análisis univariante una mayor SG a los cinco años en pacientes con 
cirrosis etílica más vírica (55,6%) y cirrosis etílica (40,6%) frente a aquéllos con cirrosis 
vírica (23,5%) o hemocromatosis (14,3%) (p < 0,01), y dentro de los pacientes con 
cirrosis vírica, la supervivencia es mayor a los cinco años cuando el agente viral es único 
(VHB 40,0% y VHC 33,3%) a cuando la infección es simultánea (0%) (p < 0,01). No 
vemos relación entre AFP y SG, aunque objetivamos una mayor SG a los tres años en 
pacientes Child-Pugh A frente a B (58,2% vs 0%, p = 0,06). Tateishi et al(349), en su 
estudio no objetiva relación entre la etiología de la cirrosis y la SG, aunque sí ve que hay 
una menor SG en pacientes con AFP > 400 ng/ml, así como en pacientes Child-Pugh B y 
C respecto al A. En el trabajo de Lee et al(482), donde nos muestran sus resultados con un 
seguimiento de 10 años en CHC únicos < 3 cm sometidos a RF, hallan una menor SG en 
pacientes con VHC y Child-Pugh B, idénticos resultados a Shiina et al(359) que también 
presentan un seguimiento de 10 años. 
No hemos objetivado relación entre el tamaño tumoral y la SG, presentando una SG a 
los cinco años similar en pacientes con CHC ≤ 3 cm frente a > 3 cm (31,2% vs 44,6 cm, 
p = 0,90), tampoco hemos hallado relación entre el número de LOES y SG, de forma que 
la SG a los cinco años en CHC solitarios y multinodulares es de 35,4 % y 30,3%, 
respectivamente. Sí hallamos una menor SG a los tres años en pacientes con trombosis 
portal al diagnóstico del CHC (0% vs 57,1%, p < 0,01), en relación a una peor función 
hepática. Choi et al(483), en su estudio de 570 pacientes y 674 nódulos < 5 cm, no 
encuentran relación, al igual que nuestra serie, entre tamaño tumoral y números de LOES 
con la SG. Takahashi et al(381), concluyen que, si el CHC cumple los CM, la SG es menor 
en pacientes albúmina baja, un alto nivel de DCP, la existencia de un CHC multinodular 
(< 3 nódulos) y la recurrencia tumoral. Tateishi et al(349) en su trabajo con 664 pacientes 
y 2140 nódulos tratados con RF hallan una mayor SG en pacientes con LOES ≤ 5 cm, 
aunque no encuentran relación con el número de nódulos tratados. 
Hemos objetivado una mayor SG en aquellos pacientes cuyo período de tiempo hasta 
la presentación en el comité multidisciplinar es > 25 días (53,6% vs 22,1%, p < 0,01), 
comportándose esta variable como un factor de protección independiente de la SG; no 
obstante, esto puede estar en relación a un sesgo de selección, donde se priorizan en el 
diagnóstico y manejo terapéutico a aquellos CHC con peor pronóstico a priori. No 
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encontramos diferencias estadísticamente significativas en cuanto al tiempo hasta la 
realización de la RF ni al tiempo hasta el primer tratamiento. 
La realización de un tratamiento combinado es un factor de riesgo independiente sobre 
la SG, con una SG a los cinco años de 7,7% vs 44,2% (p = 0,03), en relación a CHC de 
mayor tamaño y peor pronóstico. 
Respecto a la primera RF, hallamos una tendencia a una mayor SG a los cinco años en 
pacientes sometidos a una técnica quirúrgica frente a la percutánea (40,0% vs 20,0%, p = 
0,15). Las complicaciones quirúrgicas o la insuficiencia hepática no empeoran la 
supervivencia a largo plazo, si bien hemos visto que la SG es más corta en pacientes que 
presentan algún tipo de complicación médica (SG a los tres años del 0% vs 56,6%, p = 
0,02). Khan et al(353) concluyen que para CHC ≤ 3 cm la vía de abordaje indicada sería la 
percutánea porque presenta menos complicaciones postoperatorias y similar SG, sin 
embargo, para CHC > 3 cm, la SG a los tres años era superior en los pacientes sometidos 
a RF quirúrgica (68,0% vs 42,0%, p = 0,03) con tasas de complicaciones postoperatorias 
similares. 
Dentro de las variables de seguimiento, la respuesta completa a la primera RF conlleva 
una mayor SG, cerca de alcanzar un nivel estadísticamente significativo (p = 0,07), con 
SG a los cinco años del 73,9% frente al 0% cuando esta respuesta no es completa. A la 
misma conclusión llegan Sala et al(357), donde nos dicen que una respuesta completa 
inicial es un factor independiente en la SG. No hay diferencia estadísticamente 
significativa en cuanto a SG entre los pacientes que son sometidos a una segunda RF 
frente a aquellos que no precisan de una segunda RF. 
La aparición de recidiva no influye en la SG de nuestra serie, aunque sí influye el lugar 
de la misma (a nivel hepático al año y tres años es del 89,5% y 53,4%, respectivamente, 
frente al 0% al año en la recidiva mixta, p < 0,01), así como el momento en que se 
produce, comportándose esto último como un factor de riesgo independiente en la 
supervivencia a largo plazo, con SG a los cinco años del 0% cuando la recidiva aparece 
durante el primer año tras la RF frente al 76,2% cuando lo hace después, en relación al 
uso de tratamiento curativos en estos enfermos. 
El realizar un tratamiento sobre la recidiva hepática (ya sea curativo o QETA) es un 
factor de protección independiente sobre la SG frente a sorafenib o tratamiento 
sintomático, con SG a los cinco años del 63,6% vs 0% (p < 0,01). De la misma forma, 
obtenemos una mayor SG a los cinco tras someter la recidiva a tratamientos curativos 
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(TH, la RH, o nueva RF) frente a QETA o sorafenib/tratamiento de soporte (76,2% vs 
33,3% vs 0%, p < 0,01). 
La causa principal que provoca el éxitus también influye en la supervivencia a largo 
plazo (p = 0,02), con supervivencias mayores cuando la causa es por recidiva de CHC 
(33,3% a los tres años) o por la enfermedad hepática de base (15,4%) frente al 0% cuando 
la causa es por un tratamiento no efectivo, el desarrollo de tumores de novo u otras causas 
médicas. 
 
6.4.4 Recidiva tumoral y Supervivencia libre de enfermedad 
 
En nuestro trabajo, la RF es la técnica que presenta mayor tasa de recidiva (64,1%) si 
bien es similar a lo publicado en la literatura, con tasas entre el 35,0% hasta el 
83,0%(373,374). De la misma manera, es la modalidad terapéutica del estudio con menor 
tasa de SLE al año, tres años y cinco años (58,5%, 28,5% y 14,7%, respectivamente), 
similares a otros trabajos (SLE a los cinco años entre 14,6%-28,0%(373,374,483)). No influye 
ni el área de procedencia, la edad, el sexo ni la patología concomitante, al igual que otros 
estudios(480,482), salvo la existencia de otras enfermedades médicas que es un factor de 
riesgo independiente en la SLE (6,7% vs 26,7%, p = 0,05). No obstante, Choi et al(483) 
encuentra una mayor SLE en pacientes con ≤ 58 años.  
En nuestra serie, el 95,1% de las recidivas se producen a nivel hepático y el 4,9% a 
nivel mixto (hepático y extrahepático), similares resultados a Choi et al(483) con un 92,0% 
de recidiva a nivel hepático y 8,0% extrahepático. 
 Del estudio de la enfermedad hepática de base se desprende que la existencia o no de 
cirrosis y el origen de la misma no influyen en la aparición de recidiva tumoral. Tampoco 
influyen la sintomatología al diagnóstico del CHC ni la causa que propició el diagnóstico 
del mismo ni los niveles de bilirrubina ni AFP ni la función hepática según la clasificación 
de Child-Pugh. Similares resultados obtienen Lee et al(482), donde no hallan relación entre 
la progresión tumoral y la etiología de la hepatopatía de base, la clasificación Child-Pugh 
o los niveles de AFP o Choi et al(483)  donde no encuentran correlación entre la SLE con 
la clasificación Child-Pugh ni con los niveles de AFP. Sin embargo, Liao et al(480) hallan 
en su análisis multivariante mayor recurrencia en pacientes con VHB así como en 
aquellos con una AFP > 400 ng/dl y si bien no hallan una diferencia estadísticamente 
significativa según la clasificación Child-Pugh, ésta está cerca de alcanzarse (p = 0,06).  
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Aunque no encontramos una relación entre SLE y recidiva con el tamaño tumoral, 
podemos objetivar una SLE a los cinco años del 16,5%, 0% y 0% en lesiones ≤ 3 cm, 3-
5 cm y > 5 cm, respectivamente (p = 0,70). La focalidad tumoral no conlleva una mayor 
recidiva (62,3% CHC solitario vs 72,7% CHC multifocal, p = 0,73) ni una menor SLE 
(16,2% a los cinco años en CHC solitario vs 13,5% en CHC multifocal). Choi et al(483) 
tampoco encuentran relación con el tamaño tumoral en su estudio, si bien comparan 
pacientes con CHC ≤ 2 cm vs 2-5 cm, ni con la multinodularidad. Para Shiina et al(359), la 
progresión local tumoral no está relacionada ni con el tamaño tumoral ni la 
multinodularidad, no obstante, estas variables sí que influyen de manera decisiva en la 
aparición de recurrencia a distancia. La existencia de trombosis portal al diagnóstico del 
CHC es un factor de riesgo independiente en la SLE que es del 0% al año en estos 
pacientes frente al 63,5% cuando no está presente (p < 0,01). 
El tiempo hasta la presentación en comité multidisciplinar no influye en la recidiva ni 
en la SLE, al igual que tampoco influye el tiempo hasta la realización de la RF. Hemos 
objetivado que cuando el primer tratamiento sobre el CHC es llevado a cabo en ≤ 60 días 
se comporta como un factor de riesgo independiente en la aparición de recidiva, con 
recurrencia del 78,6% vs 52,8% (p = 0,03), si bien no se ve reflejado en la SLE. Esto se 
explica por un sesgo de selección, donde los pacientes con CHC de peor pronóstico y 
peor biología tumoral son intervenidos con mayor celeridad que aquellos pacientes que, 
a priori, presentan un CHC de mejor pronóstico.   
Respecto a la primera RF, no hallamos una diferencia estadísticamente significativa 
entre una técnica percutánea vs una quirúrgica en cuanto a la recidiva ni la SLE. Una 
estancia hospitalaria > 2 días es un factor de riesgo independiente para la aparición de 
recidiva en nuestra serie (83,3% vs 46,4%, p < 0,01) con una SLE en estos pacientes a los 
cinco años del 0% vs 36,4% cuando la estancia es ≤ 2 días. Estos resultados están más en 
relación con la aparición de la insuficiencia hepática en el postoperatorio (recidiva del 
80,0% cuando aparece esta complicación y SLE a los cinco años del 0% en estos 
enfermos) que con la aparición de una complicación quirúrgica (recidiva del 28,6% y 
SLE a los cinco años del 68,6%).  
Respecto a la segunda RF, objetivamos que la realización de una técnica percutánea 
es un factor de riesgo independiente en la SLE (al año del 28,6% vs 80,0%, p = 0,04) con 
una tendencia a mayor recidiva frente a una quirúrgica (85,7% vs 40,0%, p = 0,22), no 
influyendo las complicaciones postoperatorias. En la revisión de Mulier et al(352), 
encuentra que una técnica quirúrgica (laparotomía o laparoscopia) presenta una menor 
Discusión 
Página | 335  
 
recurrencia independientemente del tamaño tumoral frente a la vía percutánea, aunque en 
este estudio no sólo se tienen en cuenta el CHC, sino también metástasis de diferentes 
tumores. Khan et al(353) no hallan diferencias entre una técnica quirúrgica frente a la 
percutánea en cuanto a respuesta completa, recurrencia local y a distancia, 
independientemente del tamaño tumoral, si bien incluyen tumores menores de 5 cm. 
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1) El manejo del CHC potencialmente curable de un paciente de Extremadura es similar 
con independencia del Área Sanitaria de origen. 
 
2) No hay diferencias entre el ASB y el RAS en cuanto al período hasta la presentación 
del CHC en el comité de tumores ni hasta la realización del tratamiento principal o un 
tratamiento previo. 
 
3) Los resultados en cuanto al EPI, SG, recidiva y SLE son similares tanto en el ASB 
como en el RAS en los pacientes sometidos a resección hepática, trasplante hepático 
y ablación por radiofrecuencia. 
 
4) No hemos encontrado factores de riesgo independiente en el EPI para ninguno de los 
tres tratamientos curativos. 
 
5) En pacientes sometidos a RH: 
a) Son factores de riesgo independientes de la SG: la insuficiencia hepática 
postoperatoria y la aparición de recidiva. 
b) Son factores de riesgo independientes de la SLE: la existencia de metástasis 
pulmonar en el diagnóstico del CHC (aunque ésta sea extirpable), la necesidad de 
realizar un tratamiento combinado sobre el mismo CHC, la existencia CHC 
multinodular, de satelitosis y de afectación del margen de resección. 
 
6) En pacientes sometidos a TH:  
a) La aparición de recidiva es un factor de riesgo independiente en la SG. 
b) El no cumplimiento de los CM es un factor de riesgo independiente en la aparición 
de recidiva.  
 
7) En los pacientes sometidos a RF: 
a) La necesidad de realizar un tratamiento combinado sobre el mismo CHC y la 
aparición de recidiva durante el primer año tras la RF son factores de riesgo 
independiente de SG.  
b) Son factores de protección de la SG: un período de tiempo > 25 días desde el 
diagnóstico del CHC hasta su presentación en el comité multidisciplinar y el 
tratamiento sobre la recidiva tumoral.  
Conclusiones 
 
Página | 340  
 
c) Como factores de riesgo independientes que afectan a la aparición de recidiva, 
hallamos una estancia hospitalaria > 2 días tras la RF y un período de tiempo ≤ 60 
días hasta el primer tratamiento sobre el mismo.  
d) Así mismo, encontramos que la existencia de enfermedades médicas, la existencia 
de trombosis portal al diagnóstico del CHC y una técnica percutánea en la segunda 
RF con factores que van a comprometer de manera independiente la SLE. 
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